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  ﺧﻼﺻﻪ ﻓﺎرﺳﯽ
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻨﮓ ادراري اﻃﻔﺎل ﯾﮑﯽ از ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻣﺸﮑﻼت ﻧﻔﺮوﻟﻮژي ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻫﻢ 
ﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ادرار و ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬ ،اﮐﻨﻮن رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻋﻠﻞ ﺳﻨﮓ ادراري
  ﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.ﯾﻋﻠﻞ اﯾﺪ
ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﭼﻨﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل در ﻗﺰوﯾﻦ اﻧﺠﺎم ﻧﺸﺪه ﺑﻮد ﻣﺎ ﺑﺮ آن ﺷﺪﯾﻢ ﮐﻪ 
  در اﯾﻦ ﻣﺮﮐﺰ آﻣﻮزﺷﯽ اﻧﺠﺎم دﻫﯿﻢ. اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ راﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ آﻣﺎري ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ 
  روش اﺟﺮا
ﮐﻪ ﻫﻤﻪ ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰ  ده ﺷﺪﻧﺪدر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺮﮐﺖ دا 98ﺳﺎل در ﺳﺎل  21ﮐﻮدك زﯾﺮ  07
آﻣﻮزﺷﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﻗﺪس ﻗﺰوﯾﻦ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و ﻗﺒﻼ وﺟﻮد ﺳﻨﮓ در آﻧﻬﺎ ﺗﻮﺳﻂ 
ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺟﻬﺖ  42اﺳﮑﻦ ﺗﺎﺋﯿﺪ ﺷﺪه ﺑﻮد. ﻫﻤﻪ ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ادرار  TCﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﯾﺎ 
و ﺳﯿﺘﺮات و اﺳﯿﺪاورﯾﮏ و ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﻪ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه داﻧﺶ  rC ,aC ,talaxOﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي 
ﺳﺎﻋﺘﻪ آﻧﻬﺎ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد ﯾﺎ  42ﯿﮑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري داﺷﺘﻨﺪ ﯾﺎ ادرار ﻓﺮﺳﺘﺎده ﺷﺪﻧﺪ. ﮐﺴﺎﻧ
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﮑﺮدﻧﺪ ﯾﺎ اﻃﻼﻋﺎت ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ داﺷﺘﻨﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ.  pu wollofﺟﻬﺖ 
  وارد ﮔﺮدﯾﺪ و آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺷﺪ. sspsﻫﺎ ﻃﺒﻖ وزن آﻧﻬﺎ در ﻓﺮﻣﻮل ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ و در ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ 
  ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ:
  ﻮري داﺷﺘﻨﺪ. ﻧﻔﺮ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿ 45
  ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري داﺷﺘﻨﺪ.  52
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  ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري داﺷﺘﻨﺪ. 81
  ﻟﻮري داﺷﺘﻨﺪ.اﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰ 81
  ﺗﻌﺪاد اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري داﺷﺘﻨﺪ ﺻﻔﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
 و يﯾﻮرﯾﮑﻮزورﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري و ﺳﭙﺲ ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري و ﺳﭙﺲ ﻫﺎﯾﭙﺮ
  ﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ. ﻮﺳﭙﺲ ﻫﺎﯾﭙ
  ﮔﯿﺮي:ﻧﺘﯿﺠﻪ 
ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري و ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ  07ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺑﯿﻦ 
  ﺷﯿﻮع ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
  ﮐﻠﻤﺎت ﮐﻠﯿﺪي:
ﺳﻨﮓ ادراري، ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري، ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري، ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري، ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري و 
  ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري.
  
 8
 
 
  
  
  
  ﻓﺼﻞ اول 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 9
 
  ﺑﯿﺎن ﻣﺴﺌﻠﻪ
ي اﺧﯿﺮ ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻬﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ و ﺗﻮﺟﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺎ از ﻣﯿﺰان در ﺳﺎﻟﻬﺎ
ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ ﮐﺎﺳﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻠﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ از اﻫﻤﯿﺖ ﻣﻀﺎﻋﻔﯽ 
ﺑﺮﺧﻮردار ﺷﺪه اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻌﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در 
  ﮔﯿﺮد.اﯾﺠﺎد ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﻠﯿﻮي اﻃﻔﺎل ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار 
ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﯿﻮع ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﻠﯿﻮي در اﻃﻔﺎل و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﯽ از 
ﺳﻨﮓ ﻫﺎ ﯾﺎ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﯾﺠﺎد ﺳﻨﮓ ﺷﻮد و ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﻓﺮاوان در اﯾﺠﺎد 
اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻌﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه در اﯾﺠﺎد 
ﺳﺎل ﺑﭙﺮدازﯾﻢ. ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ادراري و  0 – 21ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري در ﮐﻮدﮐﺎن 
اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻫﺮ دو ﻣﯿﺘﻮاﻧﻨﺪ زﻣﯿﻨﻪ ﺳﺎز ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري ﺑﺎﺷﻨﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 –ﻫﺎﯾﭙﺮ اﮔﺰاﻟﻮري  –ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺑﺮرﺳﯽ اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ از ﺟﻤﻠﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري 
  ﯾﻮﻣﯽ ﻫﺴﺘﯿﻢ.ﻫﺎﯾﭙﺮ ﯾﻮرﯾﮑﻮزوري و ﻫﯿﭙﻮﻣﻨﯿﺰ –ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري 
 
 01
 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ ﯾﮑﯽ از ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻣﺸﮑﻼت ﻧﻔﺮوﻟﻮژي در ﮐﻮدﮐﺎن اﺳﺖ، ﮐﻪ ﻫﻢ اﮐﻨﻮن 
رو ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ آن ﺑﻪ ﺻﻮرت درد ﭘﻬﻠﻮﻫﺎ ﯾﮏ ﯾﺎ دو ﻃﺮﻓﻪ، ﺑﺎ ﯾﺎ 
ي و ﻫﻤﺎﭼﻮري ﺑﯽ ﻗﺮاري، ﻋﻔﻮﻧﺖ راﺟﻌﻪ اﺳﺖ. درﺻﺪ وﯾﺰورﺑﺪون ﺗﺐ و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﭘﺬﯾﺮي و 
ﻫﺎي ﺳﻨﮕﺴﺎزي رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﻣﺤﻞ ﻗﺮارﮔﯿﺮي ﺳﻨﮓ ﻋﻼﺋﻢ ﻧﺪارﻧﺪ. ﮐﻤﯽ ﻫﺴﺘﻨ
و زﻧﺪﮔﯽ در آب و و ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ  ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ
ﮐﻮدك اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  001( در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﻗﻢ روي 1ﻫﻮاي ﺧﺎص ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. )
ﻮﭘﯽ داﺷﺘﻨﺪ از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد ﭼﻨﺪ ﻣﺎه ﻗﺒﻞ از اﯾﻦ ﻧﻔﺮ ﻫﻤﺎﭼﻮري ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑ 53ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ ﺑﻮدﻧﺪ 
  (2) ﻧﻔﺮﺷﺎن ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷﺘﻨﺪ. 73 ﻋﻼﺋﻢ
اﺳﮑﻦ ﺑﺪون ﻣﺎده  TCﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ در اﮐﺜﺮ ﻣﻮاﻗﻊ ﺑﺎ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ اﺳﺖ و ﮔﺎﻫﯽ ﺑﻪ 
  (3)در آﻧﺎﻟﯿﺰ ادراري ﭘﯿﺪا ﻣﯽ ﺷﻮد.  CBRﺣﺎﺟﺐ ﻧﯿﺎز ﻣﯽ ﺷﻮد و در آزﻣﺎﯾﺸﺎت آﻧﻬﺎ 
)ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻪ(  FRCﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻫﯿﺪروﻧﻔﺮوز اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪاز ﻋﻮارض ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ 
  (4)ﺷﻮد.
ﻋﻮارض وﺧﯿﻢ و ﻋﻼﺋﻢ ﻣﺸﮑﻞ ﺳﺎز ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري را ﺑﻪ ﯾﮑﯽ از ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ 
  (5) ﻣﻮﺿﻮﻋﺎت ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ در ﻧﻔﺮوﻟﻮژي اﻃﻔﺎل ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮐﺮده اﺳﺖ.
  در ﻣﻮرد اﻧﻮاع ﺳﻨﮕﻬﺎ:
اﺟﺰاء  )4OP 4HN gm(زﻧﯽ( و اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ و ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ و اﺳﺘﺮاوﯾﺖ )ﺷﺎخ ﮔﻮ aCاﻣﻼح 
 58 – 57 aCو ﻓﺴﻔﺎت  aCاﺻﻠﯽ اﮐﺜﺮ ﺳﻨﮕﻬﺎ در ﻧﯿﻤﮑﺮه ﻏﺮﺑﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺳﻨﮕﻬﺎي اﮔﺰاﻻت 
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درﺻﺪ ﮐﻞ ﺳﻨﮕﻬﺎ را دارﻧﺪ. ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺨﻠﻮط در ﯾﮏ ﺳﻨﮓ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. 
ﯾﺎ ﺑﺎ ﺷﯿﻮع  )4OP( 5aC3 HOدر ﺳﻨﮕﻬﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ آﭘﺎﺗﯿﺖ  acﻓﺴﻔﺎت ( 4)
در ﻣﺮدان ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﻧﺪ. ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ  aCوﺟﻮد دارد. ﮐﻼ ﺳﻨﮕﻬﺎي  O2H 4OP HaOﯿﺖ ﮐﻤﺘﺮ ﺑﺮوﺷ
ﺳﺎل ﺑﻌﺪ  01درﺻﺪ ﮐﺴﺎﻧﯿﮑﻪ ﯾﮏ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ﻣﯽ ﺳﺎزﻧﺪ ﻧﻬﺎﯾﺘﺎ ﺳﻨﮓ دﯾﮕﺮي در  06
ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺳﺎﺧﺖ. ﻣﯿﺰان ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي در ﮐﺴﺎﻧﯿﮑﻪ ﯾﮏ ﺳﻨﮓ داﺷﺘﻪ اﻧﺪ ﺣﺪود ﯾﮏ 
  (4) ﻫﺴﺘﻨﺪ.اﻏﻠﺐ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ  acﺳﺎل اﺳﺖ و اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎي  2 - 3ﺳﻨﮓ در 
ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﯿﺪ اورﯾﮑﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺷﻌﻪ ﺷﻔﺎﻓﻨﺪ. اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ ﻧﯿﺰ در ﺟﻨﺲ ﻣﺬﮐﺮ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ اﺳﺖ. 
ﺧﺘﻼل ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ دارﻧﺪ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﮐﻪ ﺳﻨﮓ اﺳﯿﺪاورﯾﮑﯽ دارﻧﺪ اﻧﯿﻤﯽ از 
  (4) ﻧﻘﺮس ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ ﻧﯿﺰ ﺧﺎﻧﻮادﮔﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ.
وﺟﻮد ﺳﻮﻟﻔﻮر در آﻧﻬﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺷﻌﻪ ﺣﺎﺟﺐ ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻨﯽ ﻧﺎﺷﺎﯾﻊ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺑﻪ ﻋﻠﺖ 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﺑﻠﻮرﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ در ادرار ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺻﻔﺤﺎت ﺷﺶ ﺿﻠﻌﯽ ﺻﺎف ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽ 
  (4) ﺷﻮﻧﺪ.
ﺷﺎﯾﻊ و ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺧﻄﺮﻧﺎك ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ ﻋﻤﺪﺗﺎ در ﺟﻨﺲ ﻣﻮﻧﺚ ﯾﺎ  اﺳﺘﺮاوﯾﺖﺳﻨﮓ ﻫﺎي 
ﺠﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري ﮐﺴﺎﻧﯿﮑﻪ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺳﻮﻧﺪﮔﺬاري ﻣﺰﻣﻦ ﻣﺜﺎﻧﻪ دارﻧﺪ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد و در ﻧﺘﯿ
ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻮﻟﺪ اوره آز ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻮس ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ 
اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺧﯿﻠﯽ ﺑﺰرگ ﺷﻮﻧﺪ و ﺗﻤﺎم ﻟﮕﻨﭽﻪ و ﮐﺎﻟﯿﺲ را ﭘﺮ ﮐﻨﺪ و ﻧﻤﺎي  (4) ﺷﻮد.
ﺷﺎخ ﮔﻮزﻧﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺷﻌﻪ ﺣﺎﺟﺐ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﺗﺮاﮐﻢ داﺧﻠﯽ آﻧﻬﺎ 
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ﺮ اﺳﺖ. ﺑﻠﻮرﻫﺎي اﺳﺘﺮاوﯾﺘﯽ در ادرار ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻨﺸﻮرﻫﺎي ﻣﺴﺘﻄﯿﻞ ﺷﮑﻞ ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﻣﺘﻐﯿ
  (4ﺗﺎﺑﻮت ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. )
  اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژی
ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﺳﻨﮓ ادراري اﻃﻔﺎل از اﻟﮕﻮﻫﺎي اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﺨﺘﺺ ﺧﻮدش ﭘﯿﺮوي ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. 
ﮐﻪ در ﺟﻬﺎن ﻏﺮب ﺻﻨﻌﺘﯽ ﻧﺴﺒﺘﺎ ﻧﺎدر اﺳﺖ. در ﺧﺎورﻣﯿﺎﻧﻪ و ﺧﺎور دور ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﺗﺮي ( 2)
دارد. در اﯾﻦ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺳﻨﮓ در ﺟﻨﺲ ﻣﺬﮐﺮ و در ﻣﺜﺎﻧﻪ ﺷﯿﻮع ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد. اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ 
اﺳﺖ. ﺷﯿﻮع اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎي  etalaxoو  etaru dica muinommaﺑﯿﺸﺘﺮ ﺷﺎﻣﻞ )در ﻣﺜﺎﻧﻪ( 
اﻃﻔﺎل اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ  ﺲادراري ﮐﻢ اﺳﺖ در آﻣﺮﯾﮑﺎ ﻣﺸﮑﻞ اروﻟﯿﺘﯿﺎزﯾ
  (.7( )2ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﮐﻠﯿﻮي دارد ﺗﺎ ﻣﺜﺎﻧﻪ ) و اروﭘﺎ ASUاﺳﺖ. ﺳﻨﮓ در ﮐﻮدﮐﺎن در 
ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن: در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺑﻨﺪي ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. ﮐﺎﻣﻞ ﺗﺮﯾﻦ و 
  (4) ﺑﺪردﺑﺨﻮرﺗﺮﯾﻦ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي را اﺳﻤﯿﺖ اﻧﺠﺎم داده.
  ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠﻞ و ﺷﯿﻮع ﺳﻨﮕﻬﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ زﯾﺮ اﺳﺖ:
  % 57-  58ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ -1
 ATR، % 5، ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي اوﻟﯿﻪ % 02، ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزورﯾﮏ % 05 - 55ﻋﻠﻞ: اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ 
  (4. )% 1 -2ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ارﺛﯽ: ﻧﺎدر، ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري روده اي  دﯾﺴﺘﺎل: ﻧﺎدر،
  % 5 – 8ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﯿﺪ اورﯾﮑﯽ -2
، دﻫﯿﺪرﺷﻦ، ﺳﻨﺪرم ﻟﺶ ﻧﯿﻬﺎن )ﻧﺎدر( % 05ﻋﻠﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ، ﻋﻠﻞ اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ  % 05ﻋﻠﻞ: 
  (4ﺎدر( )ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺪﺧﯿﻢ )ﻧ
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  :اﺗﯿﻮﻟﻮژی و ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﯿﻤﺎری
در ﺗﻤﺎم دﺳﺘﮕﺎه ﻫﺎي ﺣﯿﺎﺗﯽ رﺳﻮب ﻣﻮاد ﻣﻌﺪﻧﯽ ﺑﻪ ﻃﺮﯾﻖ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﮐﻪ در 
آن ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎ و ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﺗﺪاﺧﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري ﻧﯿﺰ از اﯾﻦ ﺗﺼﻤﯿﻢ 
ﻔﺎوت ﻣﺴﺘﺜﻨﯽ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ. اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ ﺗﺠﻤﻌﺎت ﭼﻨﺪ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ از ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻣﺘ
ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻮﺋﯿﺪ و ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ارﮔﺎﻧﯿﮏ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه اﻧﺪ. ﺗﺌﻮرﯾﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري 
  (5)را ﺷﺮح ﻣﯽ دﻫﻨﺪ ﻫﻨﻮز ﻧﺎﮐﺎﻣﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ. 
و ﻗﺪرت ﯾﻮﻧﯽ و  HPﺑﺮاي ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ، ادرار ﺑﺎﯾﺪ ﻓﻮق اﺷﺒﺎع ﺑﺎﺷﺪ. ﮐﻪ اﯾﻦ ﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﻪ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. و  ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻮاد ﻣﺤﻠﻮل دارد. ﻫﺮﭼﻪ ﻏﻠﻈﺖ ﯾﻮﻧﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺷﻮد اﺣﺘﻤﺎل رﺳﻮب
ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد.  psKﺗﻮﻟﯿﺪ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ آن ﺣﺎﺻﻞ ﺿﺮب ﺣﻼﻟﯿﺖ ﯾﺎ 
ﻏﻠﻈﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﯾﻦ ﺣﺪ ﺑﺎﻋﺚ رﺷﺪ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻫﺴﺘﻪ ﻫﺎي ﻫﻮﻣﻮژن اﯾﺠﺎد ﻣﯽ 
ﺷﻮد. ﺗﺌﻮري ﻣﻬﺎر ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ادﻋﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮕﻬﺎ ﻧﺎﺷﯽ از ﻓﻘﺪان ﯾﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ 
ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  –ﭘﯿﺮوﻓﺴﻔﺎت  –ﺳﯿﺘﺮات  –ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳﻨﮓ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي 
  . اﺳﺖ اﺳﯿﺪ و اﻧﻮاع ﻓﻠﺰات ﻧﺎدر
اﻟﻒ(ﺗﺮﮐﯿﺐ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل: ﺳﻨﮕﻬﺎ اﺑﺘﺪا از ﯾﮏ ﺟﺰء ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯽ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻪ روش اﻧﮑﺴﺎر 
  ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ راﺣﺘﯽ در زﯾﺮ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ ﭘﻼرﯾﺰه ﮐﺮد. xاﺷﻌﻪ 
ﻋﻮاﻣﻞ زﯾﺎدي ﺳﺒﺐ  –ﺗﺠﻤﻊ اﯾﺠﺎد ﻫﺴﺘﻪ  –رﺷﺪ  –ﻣﺮاﺣﻞ اﯾﺠﺎد ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل: اﯾﺠﺎد ﻫﺴﺘﻪ 
اﺟﺴﺎم ﺧﺎرﺟﯽ در  –ﺗﺤﺮﯾﮏ و اﻟﻘﺎي آن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ، ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎ 
  (5) ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻧﻘﺶ دارد.
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ﯾﮏ ﺣﺎﻟﺖ ﻫﺴﺖ ﮐﻪ ﯾﮏ ﻧﻮع ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻫﺴﺘﻪ ﺑﺮاي ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻧﻮع دﯾﮕﺮي ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﮐﻪ 
ﻬﺎي اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﮐﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ اﮔﺰاﻻت ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺷﺒﮑﻪ ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ دارد ﺑﮑﺎر ﻣﯽ رود. ﻣﺜﻞ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟ
  (5) را ﺷﺮوع ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
اﺣﺘﻤﺎﻻ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎ ﺑﺎﻋﺚ اﻧﺴﺪاد ﺗﻮﺑﻮﻟﻬﺎي دﯾﺴﺘﺎل و ﻣﺠﺎري ﺟﻤﻊ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﻣﺤﯿﻂ 
   اﺳﺘﺎزي ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ ﺑﺮاي رﺷﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺳﻨﮕﻬﺎ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.
ﮓ ب(ﺗﺮﮐﯿﺐ ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ: ﻣﯿﺰان ﺟﺰء ﻏﯿﺮ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯽ و ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﺳﻨﮕﻬﺎ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻧﻮع ﺳﻨ
وزن ﺳﻨﮓ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﻋﻤﺪﺗﺎ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  % 2 – 01ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ. ﻣﻌﻤﻮﻻ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان  اﺳﺖ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه. ﻣﻘﺪار ﮐﻤﯽ ﻧﯿﺰ ﻫﮕﺰوز و ﻫﮕﺰوز آﻫﻦ دارد. ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ﻣﻤﮑﻦ
ﻫﺴﺘﻪ ﯾﺎ ﯾﮏ ﭼﺴﺐ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺮاي اﺗﺼﺎل اﺟﺰاء ﮐﻮﭼﮑﺘﺮ ﻋﻤﻞ ﮐﻨﺪ و ﻣﺎﻧﻊ دﻓﻊ آﻧﻬﺎ از ﮐﻠﯿﻪ 
  (5ن ﯾﮏ ﻧﺎﻇﺮ ﺑﯽ ﮔﻨﺎه ﺑﺎﺷﺪ. )ﺷﻮد و ﯾﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮا
  ﯾﻮﻧﮭﺎی ادراری
ﮐﻠﺴﯿﻢ  % 2ﮐﻠﺴﯿﻢ: ﯾﮑﯽ از ﯾﻮﻧﻬﺎي ﻋﻤﺪه اي اﺳﺖ ﮐﻪ در ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎي ادراري وﺟﻮد دارد. 
ﺑﺎز ﺟﺬب ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻋﻮاﻣﻞ زﯾﺎدي روي  % 89ﮐﻪ وارد ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد، ﺟﺬب ﻧﻤﯽ ﺷﻮد. 
ﮐﻢ و ﭘﺎﺋﯿﻦ  HPﮐﻠﺴﯿﻢ ادرار ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. اﯾﻦ ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﯿﺘﺮات و ﻓﺴﻔﺎت و ﺳﻮﻟﻔﺎت و 
  ادرار ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﺘﺮي دارد. 
اﮔﺰاﻻت: از ﻣﺤﺼﻮﻻت زاﺋﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ در ﺑﺪن اﺳﺖ. و ﻧﺴﺒﺘﺎ ﻏﯿﺮ ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺖ و 
ﻣﻨﺸﺎء ﻏﺬاﯾﯽ دارد. اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ اﮔﺰاﻻت ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻣﺼﺮف روزاﻧﻪ و ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي  % 05
ﺑﺴﺘﮕﯽ  رزﮐﺴﯿﻮن روده ﺑﺎرﯾﮏ و اﺳﻬﺎل ﭼﺮب و ﻣﺼﺮف اﺗﯿﻠﻦ ﮔﻠﯿﮑﻮل –اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ روده 
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دارد. ﻓﺴﻔﺎت: ﺑﺎﻓﺮ ﻣﻬﻢ ادرار اﺳﺖ. ﻋﻨﺼﺮ ﮐﻠﯿﺪي ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻓﺴﻔﺎت و ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم و 
آﻟﻮﻣﯿﻨﯿﻮم ﻓﺴﻔﺎت ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. دﻓﻊ ﺑﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ )ﮔﻮﺷﺖ و ﻟﺒﻨﯿﺎت و ﺳﺒﺰﯾﺠﺎت( واﺑﺴﺘﻪ 
در دﻓﻊ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ دارد. در ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻓﺴﻔﺎﺗﯽ ﺑﻪ  HTPاﺳﺖ. ﻫﻮرﻣﻮن 
ﭘﺎﺗﯿﺖ و ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻓﺴﻔﺎت و آﭘﺎﺗﯿﺖ ﮐﺮﺑﻨﺎت دﯾﺪه ﺻﻮرت ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ آ
  (5) ﻣﯽ ﺷﻮد.
ادرار ﮐﻢ اﻓﺰاﯾﺶ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ  HPاﺳﯿﺪ اورﯾﮏ: ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻬﺎﯾﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭘﻮرﯾﻦ اﺳﺖ. در 
اورات ﻓﯿﻠﺘﺮه ﺷﺪه  % 01دارﯾﻢ. ﻫﺮﭼﻪ ادرار ﻗﻠﯿﺎﯾﯽ ﺗﺮ ﺑﺎﺷﺪ دﻓﻊ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. 
در آﻧﺰﯾﻢ ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪاز ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ در ادرار دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻧﺪرﺗﺎ ﻧﻘﺼﯽ 
   ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ.
ﺳﺪﯾﻢ: اﮔﺮﭼﻪ ﺳﺪﯾﻢ ﺟﺰء ﻣﻬﻢ ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري ﻧﯿﺴﺖ وﻟﯽ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل 
ﺳﺎزي ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ دارد. ﻣﺼﺮف زﯾﺎد ﺳﺪﯾﻢ در رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﺎﻋﺚ دﻓﻊ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﮐﻠﺴﯿﻢ 
اﮔﺰاﻻت ﮐﻢ ﻣﯽ ﻊ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد. و ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ادرار ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﺗﺠﻤ
  (5) ﺷﻮد. اﯾﻦ اﺛﺮات ﺑﺎ واﺳﻄﻪ اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ ﺑﯿﮑﺮﺑﻨﺎت اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد.
   ﺳﯿﺘﺮات: ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﺑﺮاي ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ
ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﯿﺎزﯾﺪﻫﺎ  Iﻧﻮع  ATRﮐﻤﺒﻮد ﺳﯿﺘﺮات در اﺳﻬﺎل ﻣﺰﻣﻦ ﯾﺎ 
  ﺘﺮﯾﮏ در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﮐﻠﯿﻮي اﺳﺖ.ﻫﺴﺘﻨﺪ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻧﻘﺶ ﮐﻠﯿﺪي در ﺳﯿﮑﻞ اﺳﯿﺪ ﺳﯿ
ﻫﯿﭙﻮﻣﻨﯿﺰﯾﻤﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ ﺳﯿﺘﺮات ﻣﯽ ﺷﻮد. اﺳﺘﺮوژن دﻓﻊ  –ﻫﺎﯾﭙﻮﮐﺎﻟﻤﯽ  –ﮔﺮﺳﻨﮕﯽ 
  (5)ﺳﯿﺘﺮات را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ. آﻟﮑﺎﻟﻮز ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ ﺳﯿﺘﺮات ﻣﯽ ﺷﻮد. 
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ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم: ﮐﻤﺒﻮد ﻣﻨﯿﺰﯾﻢ در رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﻧﻮع ﮐﻠﺴﯿﻢ اﮔﺰاﻻت ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم ﺟﺰء ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﺘﺮاوﯾﺖ اﺳﺖ. ﺳﻨﮕﻬﺎ 
  (5) ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ.
ﺳﻮﻟﻔﺎت ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ 
  ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﺪ و ﺟﺰﺋﯽ از ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎي ادراري اﺳﺖ. 
  ادرار ﺻﺤﺒﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ.در اداﻣﻪ در ﻣﻮرد ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي در 
 ﻫﺎﯾﭙﺮاوﮔﺰاﻟﻮري اوﻟﯿﻪ ادراري راﻋﻠﻞ اﯾﺠﺎد ﺳﻨﮓ  ﯾﮑﯽ ازsisaitiloru cirtaidePدر ﮐﺘﺎب 
  ﺳﺎل اﺳﺖ. 5ﻣﺘﻐﯿﺮ و زﯾﺮ آنﮐﻪ ﺷﺮوع  اﺳﺖ ﯾﮏ ﻧﻮع ﻧﻘﺺ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻋﻨﻮان ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ
رﺳﻮﺑﺎت اﮔﺰاﻻت ﮐﻠﺴﯿﻢ اول در ﻋﺮوق ﺳﭙﺲ در ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد. در ﮐﻮدﮐﺎن در 
 laneRﺳﺎﻟﮕﯽ ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎري اﺳﺖ. ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ در اﯾﻦ اﻓﺮاد  7-  8، yreganeetاواﯾﻞ 
ﺗﯿﭗ  2اﺳﺖ. اوﮔﺰاﻟﻮز ﺟﻨﺮاﻟﯿﺰه ﻫﻤﻪ ﺟﺎ ﺑﻪ ﺟﺰ ﮐﻠﯿﻪ را درﺑﺮ ﻣﯿﮕﯿﺮد. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري  eruliaf
ﮐﻪ در  esarefsnart onima etalaxoylg onimAاﺳﺖ.  TAGAدارد. ﺗﯿﭗ ﯾﮏ ﻧﻘﺺ 
ا ﺑﻪ ﮔﻠﯿﺴﯿﻦ در ﮐﺒﺪ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻧﻘﺺ ر etalaxoylgﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري ﮐﺒﺪي اﺳﺖ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ 
اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺠﻤﻊ ﮔﻠﯿﮑﻮاﮔﺰاﻻت ﻣﯿﺸﻮد ﮐﻪ ﺑﻌﺪ ﺑﻪ اﮔﺰاﻻت ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯿﺸﻮد، و زﯾﺎدي آن 
  (2) در ادرار و ﺧﻮن ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻧﻔﺮوﮐﻠﺴﯿﻨﻮز و اﮔﺰاﻟﻮز ﻣﯿﺸﻮد.
اﯾﻦ ﻧﻘﺺ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺑﯿﺶ از  etanegordyhed cirecilg-Dﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﻘﺺ  IIﺗﯿﭗ 
ﻻت و اﮔﺰاﻟﻮز ﺟﻨﺮاﻟﯿﺰه ﻣﯿﺸﻮد و ﺗﺸﺨﯿﺺ آن ﺑﺮاﺳﺎس اﻓﺰاﯾﺶ اﮔﺰاﻻت در ادرار ﺣﺪ اﮔﺰا
  (2) .001 l/gmاﺳﺖ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﯿﺸﺘﺮ از 
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اﺳﺖ ﮐﻪ ﮔﻠﯿﻮاﮔﺰاﻻت را ﺑﻪ  6Bدرﻣﺎن ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﻮﺷﯿﺪن ﻣﺎﯾﻌﺎت ﻓﺮاوان و وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
  (2) ﮔﻠﯿﺴﯿﻦ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
ن اﮔﺰاﻻت در ادرار و دﻓﻊ آن ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم اﮐﺴﺎﯾﺪ و ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم ﻫﯿﺪروﮐﺴﺎﯾﺪ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺤﻠﻮل ﺷﺪ
ﮐﻪ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن  esatahpsohpohtro larOﻣﯿﺸﻮد ﻧﯿﺰ ﺟﺰء درﻣﺎن اﺳﺖ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
  ﮐﻠﺴﯿﻢ و اﮔﺰاﻻت را ﮐﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ ﻓﺴﻔﺎت و ﺳﯿﺘﺮات ادراري ﻣﯿﺸﻮد.
ﻧﮑﺘﻪ ﺑﻌﺪي ﮔﺰاﻧﺘﯿﻨﻮري اﺳﺖ. ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري اﺗﻮزوم ﻣﻐﻠﻮب اﺳﺖ. ﻧﻘﺺ در آﻧﺰﯾﻢ ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ 
  (2و  11) ﺪاز اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﺷﮑﺴﺘﻦ ﭘﻮرﯾﻦ و ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺑﻪ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ دارد.اﮐﺴﯿ
اﯾﻦ ﺳﻨﮓ در ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ آﻟﻮﭘﻮرﯾﻨﻮل درﻣﺎن ﺷﺪه اﻧﺪ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. آﻟﻮﭘﻮرﯾﻨﻮل ﻧﻘﺺ 
ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪاز ﻣﯿﺪﻫﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي ﻣﯽ ﺷﻮد. درﻣﺎن: ﻧﻮﺷﯿﺪن 
  (2) ﯾﻨﻮل و ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺑﺎ ﭘﻮرﯾﻦ.ﻣﺎﯾﻌﺎت زﯾﺎد و ﮐﺎﻫﺶ دوز آﻟﻮﭘﻮر
ﮐﻪ دﻓﻊ آدﻧﯿﻦ را ﺗﺴﻬﯿﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.  TRPA: ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﻘﺺ در airunineda yxordyhiD-8-2
دﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ آدﻧﯿﻦ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ  2- 8ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ آدﻧﯿﻦ و  8زاﻧﺘﯿﻦ اﮐﺴﯿﺪاز: آدﻧﯿﻦ را ﺑﻪ 
ﻧﻬﺎﯾﺖ ﮐﻨﺪ. و اﯾﻦ ﻏﯿﺮ ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺖ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن در ادرار ﻣﯽ ﺷﻮد. و در 
ﻣﯽ دﻫﺪ. ﻣﺎﻫﯿﺖ ﺳﻨﮓ ﻣﺸﺎﺑﻪ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ و ﺳﻨﮓ ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ اﺳﺖ. درﻣﺎن و ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي  FRA
  (11) از آن ﺑﺎ آﻟﻮﭘﻮرﯾﻨﻮل و ﻫﯿﺪراﺳﯿﻮن و ﮐﺎﻫﺶ ﻣﺼﺮف ﭘﻮرﯾﻦ اﺳﺖ.
دﯾﮕﺮ ﻧﻘﺎﯾﺺ آﻧﺰﯾﻤﯽ: ﻫﺎﯾﭙﺮاورﯾﮑﻮزوري در ﺳﻨﺪرم ﻟﺶ ﻧﯿﻬﺎن در اﺛﺮ ﻧﻘﺺ ﻫﯿﭙﻮﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ 
ﺖ. ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ در ﮔﻮاﻧﯿﻦ ﻓﺴﻔﻮرﯾﺒﻮزﯾﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز اﺳ –ﮔﻮاﻧﯿﻦ 
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اﺛﺮ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ ﻓﺴﻔﻮرﯾﺒﻮزﯾﻞ ﭘﯿﺮوﻓﺴﻔﺎت ﺳﻨﺘﺘﺎز ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻫﺮ دو ﻣﻮرد ﻧﺎدر 
  (11و  2ﻣﯿﺒﺎﺷﻨﺪ. )
  ﯾﮑﺴﺮي ﻧﻘﺺ آﻧﺰﯾﻤﯽ دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺰ وﺟﻮد دارد.
: ﯾﮏ ﻧﻘﺺ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﺴﯿﺎر ﻧﺎدر ﮐﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﻘﺺ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭘﺮﯾﻤﯿﺪﯾﻦ airudicacitorO
ﻫﺎ دﻓﻊ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ و ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن ادراري اﺗﻔﺎق ﻣﯽ  اﺳﺖ. در ﺑﭽﻪ
  (2) اﻓﺘﺪ.
و ﺗﺎﺧﯿﺮ رﺷﺪ ﺑﺮوز ﻣﯿﮑﻨﺪ ﮐﻪ ﻫﻤﺮاﻫﯽ دارد ﺑﺎ آﻧﻤﯽ و ﻫﻤﺎﭼﻮري و  RMدر ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ 
ﻋﻠﯽ رﻏﻢ درﻣﺎن  enidiru larOدﯾﺰوري و اﻧﺴﺪاد ادراري در اﺛﺮ ﺳﻨﮓ. درﻣﺎن ﺷﺎﻣﻞ 
  (2)ﮐﺎﻣﻞ ﻧﻘﺺ ذﻫﻨﯽ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯿﻤﺎﻧﺪ. 
ي: ﺷﺎﻣﻞ دﻓﻊ ادراري اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ و ﻟﯿﺰﯾﻦ و آرژﯾﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﯿﺶ ﻨﻮرﺳﯿﺴﺘﯿ
ﻧﺮﻣﺎل اﯾﻦ ﻧﺎﻣﺤﻠﻮل  HPﺗﺎ ﻓﻘﻂ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﮐﻤﯽ ﻏﯿﺮ ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺖ. در  4از ﺣﺪ اﺳﺖ. از اﯾﻦ 
ﺑﻮدن ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻨﯽ در اﺛﺮ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﯿﻤﺎري 
روده ﺑﺎرﯾﮏ از ﺟﺬب  در ﺎق ﻧﻤﯽ اﻓﺘﺪ. ﭼﻮن آﻧﺰﯾﻢﻫﻤﯿﻦ ﺳﻨﮓ اﺳﺖ. ﺳﻮء ﺗﻐﺬﯾﻪ اﺗﻔ
اﺳﯿﺪﻫﺎي آﻣﯿﻨﻪ ﻫﺎي ﺿﺮوري ﻣﺜﻞ آرژﯾﻨﯿﻦ و ﻟﯿﺰﯾﻦ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻧﻤﯽ ﮐﻨﺪ. ﺑﻪ ﻋﻼوه ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ  enimaihteMﯾﮏ ﻣﺤﺼﻮل ﺷﮑﺴﺘﻪ ﺷﺪه از ﯾﮏ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ دﯾﮕﺮ ﺑﻪ ﻧﺎم 
ي را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﮐﻞ ﺳﻨﮕﻬﺎي ادرار % 1- 4راﺣﺘﯽ ﺟﺬب ﻣﯽ ﺷﻮد. در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ 
  (2) اﺳﺖ. % 6 – 8ﻣﯽ دﻫﺪ. در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ در ﺑﭽﻪ ﻫﺎ 
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اﺳﺖ. ﺑﺮوز ﺑﺎﻻﯾﯽ در ﺧﺎورﻣﯿﺎﻧﻪ دارد.  دﻫﻪ دوم زﻧﺪﮔﯽﺷﺮوع ﻋﻼﺋﻢ اواﺧﺮ  kaepﺳﻦ 
 P2ﻣﺘﺎﺳﻔﺎﻧﻪ اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ اﻏﻠﺐ ﻣﺘﻌﺪد ﺑﻮده و ﻋﻮد ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ژن ﻣﺴﺌﻮل روي ﮐﺮوﻣﻮزوم 
  (2و 11). ﺗﯿﭗ دارد 3اﺳﺖ. اﻟﮕﻮي ﺗﻮارث ﻣﻐﻠﻮب ﮐﺎﻣﻞ و ﻧﺎﻗﺺ اﺳﺖ. 
ﻣﻐﻠﻮب و ﻧﺎﮐﺎﻣﻞ اﺳﺖ و ﺷﺪت  II ,IIIﮐﺎﻣﻼ ﻣﻐﻠﻮب اﺳﺖ و ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ اﺳﺖ. ﺗﯿﭗ  Iﺗﯿﭗ 
   ﮐﻤﺘﺮي از ﻧﻮع اول دارد.
  (2) ﻧﻮع اﺳﺖ. 3: ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق اﯾﻦ tset gnidaol enitsyC
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ادراري: در ﻧﺘﯿﺠﻪ  ﻧﻘﺺ ﺗﻮﺑﻮﻟﯽ ﭘﺮوﮔﺰﯾﻤﺎل ﺑﺮاي ﺑﺎز ﺟﺬب ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ: 
   ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ. و ﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺰاﺳﯿﻮناﺷﺒﺎع: ﮐﺮدر ﻧﺘﯿﺠﻪ 
ﻣﺎه ﺑﺎ  6ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري در ﺳﻨﺪرم ﻓﺎﻧﮑﻮﻧﯽ ﻫﻢ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. در ﺷﯿﺮﺧﻮاران ﮐﻤﺘﺮ از 
اﺳﺖ. در  yad/2m 37.1/gm 61ﺗﻮﺑﻮل ﻫﺎي ﻧﺎﺑﺎﻟﻎ دﯾﺪه ﻣﯿﺸﻮد. دﻓﻊ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﮐﻤﺘﺮ از 
  ﯾﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻧﺮﺳﺪ ﻣﺤﻠﻮل ﻧﻤﯽ ﺷﻮد. 7/2ﺑﻪ  HPاﺳﺖ و ﺗﺎ  l/gm 61ﻧﺮﻣﺎل ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺣﺪ  HP
  (2ﮑﺮوﺳﮑﻮپ ﻧﻮري ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﺷﺶ ﮔﻮش ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ را ﻧﺸﺎن ﻣﯿﺪﻫﺪ. )در ﻣﯿ
ﺗﻤﺎم ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ﺳﻦ ﭘﺘﺮز ﺟﻬﺖ  7991در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ از 
  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻓﺮﺳﺘﺎده ﺷﺪﻧﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺑﯿﻤﺎران در ﮔﺮوه ﻫﺎي زﯾﺮ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ: ﺑﺮرﺳﯽ
 4 >acﺒﯿﻖ داده ﺷﺪ و ﻫﻤﺎن ﺳﻦ ﺗﻄ 59ادرار ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺻﺪك  rc/acﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري: -1
  (2) را ﻏﯿﺮ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﮐﺮدﻧﺪ.d/gk/gm
   % 59 RC/XO <ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري: -2
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ﺳﺎﻋﺘﻪ وﺟﻮد داﺷﺖ ﯾﮏ ﻇﺮف اﺳﯿﺪي ﮐﻨﻨﺪه ﻗﺮار  42در ﺻﻮرﺗﯿﮑﻪ ﻣﺸﮑﻞ در ادرار 
ﻓﺮﺳﺘﺎده ﻣﯽ ﺷﺪ. در ﻣﻮارد  etarecylg-L-2 etalocylG-1ﻣﯿﮕﺮﻓﺖ و ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ 
  (2)ﺷﮏ ﻣﯽ ﺷﺪ.  yramirpﺰاﻟﻮري ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ﻣﺪاوم: ﺑﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔ
 esarefsnartonima etalyxoylg eninalaﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﺒﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﻄﺢ 
  (5)
  ي:رﻮﻨﺳﯿﺴﺘﯿ-3
  اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﮐﯿﻔﯽ آﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪ ادراري ﺑﺎ ﮐﺮوﻣﺎﺗﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺗﺒﺎدل ﯾﻮن.
 ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ اﯾﺰوﻟﻪ اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ ﻫﺎي دي ﺑﺎزﯾﮏ ﯾﻌﻨﯽ اورﻧﯽ 81 g/gmﻣﯿﺰان ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺎﻻي 
  ﺗﯿﻦ / ﻟﯿﺰﯾﻦ / آرژﯾﻨﯿﻦ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ.
 rc/etaruﻫﺎﯾﭙﺮاورﯾﮑﻮزوري: -4
  ﻣﺎه  6 > 1/6 lom.m/lom.m
 ecnesedda: 0/4 lom.m/lom.m
  (2)ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﺎن ﺳﻦ ﺗﺎﺋﯿﺪ ﻣﯿﺸﻮد.  42اﯾﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺎ ﺟﻤﻊ آوري ادرار 
 ITU *اﮔﺮ ﻫﯿﭻ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ ﻋﻔﻮﻧﯽ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﺪ. ﯾﺎ اﮔﺮ ﺳﺎﺑﻘﻪ
  داﺷﺘﻨﺪ.
ﻧﻤﯽ داد: اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ  ITU*اﮔﺮ ﻫﯿﭻ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻧﺪاﺷﺖ و ﺳﺎﺑﻘﻪ 
ﺑﺪون ﻋﻠﺖ  % 62 –ﻋﻔﻮﻧﺖ  % 03 –ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ زﻣﯿﻨﻪ اي  % 43ﺷﻮد. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: ﻧﺘﯿﺠﻪ 
 12
 
 % 2ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري،  % 32ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري،  % 75ﺧﺎص در ﻣﻮرد ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ: 
  (2) ﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري.ﻫﺎ % 71ﻫﺎﯾﭙﺮاورﯾﮑﻮزوري، 
در ﻣﻮرد ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي: ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﺑﻌﺪ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري 
ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري  ﺑﻌﺪﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري روده اي  –دﯾﺴﺘﺎل  ATR - ﺑﻌﺪﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي اوﻟﯿﻪ
  (2) ﻣﻄﺮح ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.ارﺛﯽ و ﻫﯿﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري 
  ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎھﯽ
اي اﺳﺖ ﮐﻪ در ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎي ادراري وﺟﻮد دارد. اﻟﻒ(ﮐﻠﺴﯿﻢ. ﮐﻠﺴﯿﻢ ﯾﮑﯽ از ﯾﻮﻧﻬﺎي ﻋﻤﺪه 
ﮐﻠﺴﯿﻢ ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﻮﻧﯿﺰه ﺑﻮده و اﻣﮑﺎن ﻓﯿﻠﺘﺮاﺳﯿﻮن در ﮔﻠﻮﻣﺮول را  % 05ﻓﻘﻂ 
درﺻﺪ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻓﯿﻠﺘﺮ ﺷﺪه ازﮔﻠﻮﻣﺮول ﻫﺎ در ﺗﻮﺑﻮل ﻫﺎي ﭘﺮوﮐﺴﯿﻤﺎل و  59دارد. ﺑﯿﺶ از 
درﺻﺪ  2از  دﯾﺴﺘﺎل و ﻣﻘﺪار ﻧﺎﭼﯿﺰي در ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎ ﺟﻤﻊ ﮐﻨﻨﺪه، ﺑﺎز ﺟﺬب ﻣﯽ ﺷﻮد. ﮐﻤﺘﺮ
ﻣﯽ ﺷﻮد. داروﻫﺎي دﯾﻮرﺗﯿﮏ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ اﺛﺮات ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻓﯿﻠﺘﺮ ﺷﺪه در ادرار ﻇﺎﻫﺮ 
ﻫﯿﭙﻮﮐﻠﺴﯿﻮرﯾﮏ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺷﻮﻧﺪ. ﻋﻮاﻣﻞ زﯾﺎدي ﺑﺮ روي ﺣﻼﻟﯿﺖ ﮐﻠﺴﯿﻢ در 
ادرار ﺗﺎﺛﯿﺮ دارﻧﺪ. اﯾﻨﻬﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﻫﺎي ﺣﺎوي ﺳﯿﺘﺮات، ﻓﺴﻔﺎت و ﺳﻮﻟﻔﺎت ﻣﯽ ﺑﺎﺷﻨﺪ. 
ادرار ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺸﺘﺮي در اﯾﻦ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ  Hpﻮﺳﺪﯾﻢ و ﮐﺎﻫﺶ اﻓﺰاﯾﺶ اورات ﻫﺎي ﻣﻮﻧ
  (5)ﺳﺎزي ﺗﺪاﺧﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺑﺎﻋﺚ ﭘﯿﺸﺒﺮد ﺗﺠﻤﻌﺎت ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد. 
ب(اﮔﺰاﻻت: اﮔﺰاﻻت از ﻣﺤﺼﻮﻻت زاﯾﺪ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﺷﯿﻤﯿﺎﺋﯽ در ﺑﺪن اﺳﺖ و ﻧﺴﺒﺘﺎ 
د، وﻟﯽ درﺻﺪ اﮔﺰاﻻت ادراري ﻣﻨﺸﺎ ﻏﺬاﯾﯽ دار 5 – 01ﻏﯿﺮﻣﺤﻠﻮل ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ آن ﺣﺎﺻﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﻣﻮاد ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﯿﺸﺘﺮ اﮔﺰاﻻﺗﯽ ﮐﻪ وارد روده ﻫﺎ ﻣﯽ ﺷﻮد 
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ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ ﻣﻮرد ﻣﺼﺮف ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﻏﺬا، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﯾﮏ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﻬﻢ ﺑﺮ روي 
اﮔﺰاﻻت ادراري داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﭘﺲ از ﺟﺬب اﮔﺰاﻻت از روده ﺑﺎرﯾﮏ، اﮔﺰاﻻت ﺟﺬب ﻣﯽ ﺷﻮد 
د و ﺑﻠﮑﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺎن ﺻﻮرت در ادرار ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. وﺟﻮد ﮐﻠﺴﯿﻢ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺰه ﻧﻤﯽ ﺷﻮ
روده ﺑﺎرﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻬﻤﯽ در ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ اﮔﺰاﻻت دارد. ﻣﺤﺪوده دﻓﻊ ﻃﺒﯿﻌﯽ 
ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در روز اﺳﺖ و ارﺗﺒﺎط زﯾﺎدي ﺑﺎ ﺳﻦ ﻧﺪارد. دﻓﻊ اﮔﺰاﻻت در  02 - 54اﮔﺰاﻻت 
ﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. ﺗﻐﯿﯿﺮ ﮐﻤﯽ در ﺳﻄﻮح روزﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮاد ﺣﺎوي اﮔﺰاﻻت ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﮐﻨ
اﮔﺰاﻻت ادراري ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﯾﮏ اﺛﺮ دراﻣﺎﺗﯿﮏ ﺑﺮ روي اﺷﺒﺎع ﮐﻠﺴﯿﻢ اﮔﺰاﻻت در ادرار 
داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﯿﺶ ﺳﺎزﻫﺎي اﺻﻠﯽ اﮔﺰاﻻت ﮔﻠﯿﺴﯿﻦ، و اﺳﯿﺪ اﺳﮑﻮرﺑﯿﮏ ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﻫﺮﭼﻨﺪ اﺛﺮ 
اﺳﺖ ﮔﺮم در روز( ﻗﺎﺑﻞ اﻏﻤﺎض اﺳﺖ. ﻫﯿﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ﻣﻤﮑﻦ  2)ﮐﻤﺘﺮ از  cﻣﺼﺮف وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼﻻت روده اي ﺑﻪ وﯾﮋه ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ روده، رزﮐﺴﯿﻮن روده 
درﺻﺪ ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺪﯾﺪ ﻣﯽ آﯾﻨﺪ.  5 – 01ﺑﺎرﯾﮏ روده دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي در 
اﺳﻬﺎل ﻣﺰﻣﻦ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻣﺪﻓﻮع ﭼﺮب ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻓﺮآﯾﻨﺪ ﺻﺎﺑﻮﻧﯽ ﺷﺪن ﻣﯽ ﺷﻮد. ﮐﻠﺴﯿﻢ داﺧﻞ 
ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ در دﺳﺘﺮس اﮔﺰاﻻت ﻗﺮار ﻧﻤﯽ ﮔﯿﺮد و ﻟﻮﻣﻨﯽ ﺑﻪ ﭼﺮﺑﯽ ﻣﺘﺼﻞ 
  (5) ﺳﭙﺲ اﮔﺰاﻻت آزاد ﺑﻪ راﺣﺘﯽ ﺟﺬب ﻣﯽ ﺷﻮد.
دﻓﻊ زﯾﺎد اﮔﺰاﻻت ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺼﺮف ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾﺎد اﺗﯿﻠﻦ ﮔﻠﯿﮑﻮل ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﻌﻤﺪي 
ﯾﺎ ﻏﯿﺮ ﺗﻌﻤﺪي ﭘﺪﯾﺪ آﯾﺪ. )اﮐﺴﯿﺪاﺳﯿﻮن ﻧﺴﺒﯽ اﮔﺰاﻻت(. اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑﻪ رﺳﻮب ﻣﻨﺘﺸﺮ و 
  (5) ﺴﺘﺎل ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ اﮔﺰاﻻت و ﮔﺎﻫﯽ ﺑﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد.ﺣﺠﯿﻢ ﮐﺮﯾ
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ج(ﻓﺴﻔﺎت: ﻓﺴﻔﺎت ﯾﮏ ﺑﺎﻓﺮ ﻣﻬﻢ ادراري و ﻧﻤﮏ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ دﻫﻨﺪه ﮐﻠﺴﯿﻢ اﺳﺖ. ﻓﺴﻔﺎت ﻋﻨﺼﺮ 
ﮐﻠﯿﺪي ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻓﺴﻔﺎت و ﻣﻨﯿﺰﯾﻢ آﻣﻮﻧﯿﻮم ﻓﺴﻔﺎت ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. دﻓﻊ ﻓﺴﻔﺎت ادراري 
ﺑﺨﺼﻮص در ﮔﻮﺷﺖ، ﻟﺒﻨﯿﺎت و ﺳﺒﺰﯾﺠﺎت( در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻓﺴﻔﺎت رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ )
واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ. ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﮐﻢ ﻓﺴﻔﺎت ﻓﯿﻠﺘﺮ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﮔﻠﻮﻣﺮول ﻫﺎ اﺳﺎﺳﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻮﺑﻮل ﻫﺎي 
ﭘﺮوﮐﺴﯿﻤﺎل ﺑﺎز ﺟﺬب ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪ ﻣﺎﻧﻊ ﺑﺎز ﺟﺬب ﻓﺴﻔﺎت ﻣﯽ ﺷﻮد. 
ﺑﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ادراري در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﯿﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﯾﺴﻢ ﻓﺴﻔﺎت اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﺻﻮرت ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﻫﺎي ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ آﭘﺎﺗﯿﺖ، ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﻫﺎي ﺑﯽ ﺷﮑﻞ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻓﺴﻔﺎت و 
  (5) ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﻫﺎي آﭘﺎﺗﯿﺖ ﮐﺮﺑﻨﺎت ﻫﺴﺘﻨﺪ.
ادراري ﺑﺮاي  akPد( اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ: اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻬﺎﯾﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭘﻮرﯾﻦ اﺳﺖ. 
ﻣﻘﺪار، ادراري ﮐﻤﺘﺮ از اﯾﻦ  Hpﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯿﺰان اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﻧﺎﻣﺤﻠﻮل در  5/57اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ
 01ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ  ﺑﺎﻻي ادراري ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان اورات ﻣﺤﻠﻮل ﻣﯽ ﺷﻮد. Hpزﯾﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد. 
درﺻﺪ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﻓﯿﻠﺘﺮ ﺷﺪه در ادرار ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻧﻘﺎﯾﺺ دﯾﮕﺮي در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ 
ﭘﻮرﯾﻦ ﻧﯿﺰ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﺳﻨﮓ ادراري ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮﻧﺪ. ﻧﺪرﺗﺎً ﻧﻘﺼﯽ در آﻧﺰﯾﻢ ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ 
ﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﻮح ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ ﺷﻮد. ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ادرار رﺳﻮب اﮐﺴﯿﺪاز ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ
ﮐﻨﺪ و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﺷﻮد. ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻏﯿﺮ ﻣﻌﻤﻮل در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ آدﻧﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ 
دي ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ آدﻧﯿﻦ اوري ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮﻧﺪ. ﺣﻼﻟﯿﺖ اﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿﺐ در ادرار ﺿﻌﯿﻒ  – 2/8ﺗﻮﻟﯿﺪ 
اﯾﻦ ﻧﻘﺎﯾﺺ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﮐﻤﺒﻮد آدﻧﯿﻦ اﺳﺖ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ادراري ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد. 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﻫﺎي ﺧﺎﻟﺺ اﺳﯿﺪ  )TRPA(( 2ﻓﺴﻔﻮرﯾﺒﻮزﯾﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز )
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درﻋﮑﺲ ﺳﺎده ﺷﮑﻤﯽ اورﯾﮏ ﻣﺎﻫﯿﺘﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﯿﭙﯿﮏ رادﯾﻮﻟﻮﺳﻨﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
ﺑﻌﻀﯽ از ﺳﻨﮓ  ﻗﺎﺑﻞ دﯾﺪ ﻫﺴﺘﻨﺪ. TCﭘﯿﺪا ﻧﺸﻮﻧﺪ اﯾﻦ ﺳﻨﮓ ﻫﺎ در ﺗﺼﺎوﯾﺮ ﺑﺪون ﮐﻨﺘﺮاﺳﺖ 
اورﯾﮑﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﺴﺒﺘﺎ رادﯾﻮاﭘﺎك ﺑﺎﺷﻨﺪ زﯾﺮا ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در آﻧﻬﺎ رﺳﻮﺑﺎت  ﻫﺎي اﺳﯿﺪ
  (5) ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.
ه(ﺳﺪﯾﻢ: اﮔﺮﭼﻪ ﺳﺪﯾﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺟﺰء ﻣﻬﻢ در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ادراري ﻣﻄﺮح ﻧﯿﺴﺖ، 
وﻟﯽ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن ﻧﻤﮏ ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ در ادرار دارد. ﺳﺪﯾﻢ ﺑﺎ 
ﺸﺘﺮ از ﺣﺪ و اﻧﺘﻈﺎر در ﻫﻤﻪ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ادراري ﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﺑﯿ
در ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل و ﺗﺠﻤﻌﺎت آﻧﻬﺎ دارد. ﻣﺼﺮف زﯾﺎد ﺳﺪﯾﻢ در رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﺎﻋﺚ 
اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ ﮐﻠﺴﯿﻢ، ﻣﯽ ﺷﻮد. اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ادرار را ﺑﺮاي ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﺗﺠﻤﻊ 
ت اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ ﺑﯽ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ اﮔﺰاﻻت ﮐﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. اﯾﻦ اﺛﺮا
ﮐﺮﺑﻨﺎت از ادرار و ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯽ ﮐﺮﺑﻨﺎت ﺳﺮم ﺑﻪ واﺳﻄﻪ اﻟﻘﺎ ﺳﺪﯾﻢ اﺳﺖ. ﺑﺮﻋﮑﺲ، ﮐﺎﻫﺶ 
  (5)ﺳﺪﯾﻢ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﻤﮏ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻧﻔﺮوﻟﯿﺘﯿﺎز ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ راﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد. 
و(ﺳﯿﺘﺮات: ﺳﯿﺘﺮات ﻋﺎﻣﻞ ﮐﻠﯿﺪي ﺗﺎﺛﯿﺮﮔﺬاري ﺑﺮ روي ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ادراري 
 Iد ﺳﯿﺘﺮات ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ آﻧﭽﻪ ﮐﻪ در اﺳﻬﺎل ﻣﺰﻣﻦ ﯾﺎ اﺳﯿﺪوز ﺗﻮﺑﻮﻻر ﮐﻠﯿﻮي ﻧﻮع اﺳﺖ. ﮐﻤﺒﻮ
)ﻧﻘﺺ ﺗﻮﺑﻮﻟﯽ دﯾﺴﺘﺎل(، ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎ ﺗﯿﺎزﯾﺪ دﯾﺪه ﻣﯿﺸﻮد ﺑﻪ ﮐﺮات ﻣﻨﺠﺮ 
ﺑﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ادراري ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺳﯿﺘﺮات ﻧﻘﺶ ﮐﻠﯿﺪي در ﺳﯿﮑﻞ اﺳﯿﺪ ﺳﯿﺘﺮﯾﮏ در 
ي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺼﺮف اﯾﻦ ﻣﺤﺼﻮل ﻣﯽ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻣﺤﺮك ﻫﺎ
ﯾﺎ ﺷﻮﻧﺪ )ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ اﺳﯿﺪوز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﮔﺮﺳﻨﮕﯽ، ﻫﺎﯾﭙﻮﮐﺎﻟﻤﯽ 
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ﻫﯿﭙﻮﻣﻨﯿﺰﻣﯽ( ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ ﺳﯿﺘﺮات ادراري ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﺳﺘﺮوژن دﻓﻊ ﺳﯿﺘﺮات را 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﮐﺎﻫﺶ دﻫﻨﺪه ﺷﯿﻮع ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ادراري در ﺧﺎﻧﻢ ﻫﺎ 
  (5)ﺨﺼﻮص در ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ ﺑﺎﺷﺪ اﻟﮑﺎﻟﻮز ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ ﺳﯿﺘﺮات ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑ
ز(ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم: ﮐﻤﺒﻮد ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم در رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺷﯿﻮع ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ادراري 
اﺳﺖ. ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم ﺟﺰﺋﯽ از ﺳﻨﮓ ﻫﺎي اﺳﺘﺮوواﯾﺖ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺠﺮﺑﯽ، ﮐﻤﺒﻮد ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم 
ﻊ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﮐﻠﺴﯿﻢ اﮔﺰاﻻت و دﻓ در رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ، ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي
اﮔﺰاﻻت از ادرار ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ دﻗﯿﻘﯽ ﮐﻪ ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم از آن ﻃﺮﯾﻖ اﯾﻦ اﺛﺮ را اﻋﻤﺎل ﻣﯽ 
ﮐﻨﺪ ﻫﻨﻮز ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. در اﻓﺮاد ﻃﺒﯿﻌﯽ اﻓﺰودن ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم ﺑﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﻣﺎﻧﻊ 
  (5) ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ادراري ﻧﻤﯽ ﺷﻮد.
ﮑﻦ اﺳﺖ در ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ادراري ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه خ(ﺳﻮﻟﻔﺎت: ﺳﻮﻟﻔﺎت ادراري ﻣﻤ
ﺑﺎﺷﺪ. آﻧﻬﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﺎ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ دﻫﻨﺪ. ﺳﻮﻟﻔﺎت اﺳﺎﺳﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺟﺰﺋﯽ از 
  (5) ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي ادراري ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﻧﻈﯿﺮ ﮐﻨﺪروﯾﯿﺘﯿﻦ ﺳﻮﻟﻔﺎت و ﻫﭙﺎرﯾﻦ ﺳﻮﻟﻔﺎت اﺳﺖ.
ﺮ از ﺳﯿﺘﺮات، ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم و ط(ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﺳﻨﮓ ادراري: ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي دﯾﮕﺮي ﻏﯿ
ﺳﻮﻟﻔﺎت ﺑﺮاي ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ادراري ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه اﻧﺪ. اﯾﻨﻬﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي 
ادراري، و ﻣﺎﮐﺮوﻣﻮﻟﮑﻮل ﻫﺎي دﯾﮕﺮي ﻧﻈﯿﺮ ﮔﻠﯿﮑﻮز آﻣﯿﻨﻮﮔﻠﯿﮑﻦ، ﭘﯿﺮوﻓﺴﻔﺎت ﻫﺎ و 
اوروﭘﻮﻧﺘﯿﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﮔﺮﭼﻪ، ﻇﺎﻫﺮا ﺳﯿﺘﺮات ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ را دارد وﻟﯽ اﯾﻦ 
اي ﻧﻘﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﺗﺸﮑﯿﻞ ﮐﺮﯾﺴﺘﺎل ادراري ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻇﺎﻫﺮا ﻣﻮاد دار
ﺗﻮاﻟﯽ آﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪي اﻧﺘﻬﺎي آﻣﯿﻨﯽ و ﻣﺤﺘﻮﯾﺎت اﺳﯿﺪي آﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪﻫﺎي ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي 
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ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ، ﺑﻪ وﯾﮋه ﻣﻘﺪار زﯾﺎدي اﺳﭙﺎرﺗﯿﮏ اﺳﯿﺪ آﻧﻬﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﺤﻮري را در ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ اﯾﻔﺎ 
  (5)ﻨﻨﺪه ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ادراري ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﻓﻠﻮراﯾﺪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﻬﺎر ﮐ
  : ﻋﻼﺋﻢ
دارﯾﻢ. ﺷﯿﺮﺧﻮاران ﺑﺎ ﺗﺎﺑﻠﻮي  knalFﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري درد ﺷﮑﻢ و  % 05ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ در 
ﮐﻮﻟﯿﮏ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮ در ﺳﻦ ﭘﯿﺶ ﻣﺪرﺳﻪ اي دﯾﺪه ﻣﯽ 
ري ﭼﻪ ﺷﻮد. در ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ ﺟﻮاﻧﺎن درد و رﻧﺎل ﮐﻮﻟﯿﮏ را ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽ ﺑﯿﻨﯿﻢ. ﻫﻤﺎﭼﻮ
ﻣﻮارد دارﯾﻢ. ﻫﻤﺎﭼﻮري ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﭙﯽ ﺑﺪون  % 03 – 09ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﭙﯽ و ﭼﻪ ﻣﺎﮐﺮوﺳﮑﭙﯽ در 
  (01و  2) ﻋﻼﻣﺖ در ﺑﭽﻪ ﻫﺎ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮرﯾﺎ ﺑﺎﺷﺪ.
  در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺧﺒﺮ ﻣﯽ دﻫﺪ از ﺳﻨﮕﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ در آﯾﻨﺪه ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ. 
ﺳﺎل  5ﯽ در ﻋﺮض ﺑﯿﻤﺎران ﻫﻤﺎﭼﻮري ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮﭘ % 02ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ در 
ﺳﻨﮓ ادراري درﺳﺖ ﮐﺮده اﻧﺪ ﺷﺮح ﺣﺎل دﯾﺰوري و ﻗﻄﻊ ﻣﺘﻨﺎوب ﺟﺮﯾﺎن ادراري ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ 
  ﺳﻨﮓ ﻣﺜﺎﻧﻪ ﯾﺎ اورﺗﺮا را ﻧﺸﺎن دﻫﺪ. اﺣﺘﺒﺎس ادراري اﻏﻠﺐ ﺑﺎ ﺳﻨﮓ اورﺗﺮا ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ.
ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻬﻢ  yrotsih ylimafﺷﺮح ﺣﺎل ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر اﺳﺖ. در ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري اﻃﻔﺎل 
ﻨﮕﻬﺎي اﻃﻔﺎل ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي اﺗﻮزوم ﻣﻐﻠﻮب ﻣﺜﻞ ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري و اﺳﺖ. ﭼﺮا ﮐﻪ ﺳ
اﻏﻠﺐ ﻫﻤﺮاه ﺳﻨﮓ ادراري اﺳﺖ  ATRﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري اوﻟﯿﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﺎﯾﺮ ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺜﻞ 
  (01و  2) و اﻟﮕﻮي اﺗﻮزوم ﻏﺎﻟﺐ دارد.
ﻣﻬﻢ اﺳﺖ. از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﭼﻪ ﻣﯿﺰان آب و ﻣﺎﯾﻌﺎت ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺑﯿﻤﺎر  HMP
ﺳﺖ. ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺎ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻢ ﻣﺎﯾﻌﺎت و ﺗﻐﺬﯾﻪ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ ﯾﺎ ﮐﻤﺒﻮد ﺗﻐﺬﯾﻪ اي ﻣﯽ ﭼﮕﻮﻧﻪ ا
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ﺗﻮاﻧﺪ ﻫﺸﺪار ﺑﺎﺷﺪ و ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺣﺎﺻﻞ ﻣﺜﻞ اﮔﺰاﻻت ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ اﺳﺖ. ﻫﯿﺴﺘﻮري ﺗﺮوﻣﺎ 
ﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎري . ﭘﺲ از آن ﺑﯿﻤﺎر ﺑﯽ ﺗﺤﺮك اﺳﺖ. ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي ﻣﻄﺮح ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ 
ﻣﺰﻣﻦ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻬﻢ ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﻦ ﺷﺮوع ﺳﻨﮓ  ITOﻣﯿﻠﻮﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿﻮ و ﺑﯿﻤﺎري ﮔﻮارﺷﯽ و 
و ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي اوﻟﯿﻪ و ﺳﻨﮓ اﮔﺰاﻻت  ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮريﺳﺎزي ﻧﯿﺰ ﻣﻬﻢ اﺳﺖ. ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ 
  ﺑﻮدن ﺧﻮد دارﻧﺪ.  eganeeTﺷﺮوع ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي را در ﺳﺎﻟﻬﺎي اوﻟﯿﻪ  aC
  ( 01( و )2ﺳﺎﻟﮕﯽ ﺑﺮوز ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ) 5ﺑﯿﻤﺎران ﮐﻪ ﻣﺎﻟﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﻣﺎدرزادي دارﻧﺪ ﻗﺒﻞ از 
درد  % 03 –درد ﺷﮑﻢ  % 02 –ﻫﻤﺎﭼﻮري ﻣﺎﮐﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ  % 55در ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺳﻦ ﭘﺘﺮزﺑﻮرگ ﻫﻢ 
  (3ﻫﻢ ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺘﻨﺪ. ) % 71ﺷﮑﻢ و ﻫﻤﺎﭼﻮري دارﻧﺪ. 
  ﻋﻼﯾﻢ و ﻧﺸﺎﻧﮫ ھﺎی ﺗﻈﺎھﺮ ﺳﻨﮓ
ادراري ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﻣﻌﻤﻮﻻ در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﻪ درد ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﺧﺼﻮﺻﯿﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﺳﻨﮓ ﻫﺎي 
ﯽ ﮐﻮﭼﮏ ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻓ. ﺳﻨﮓ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ اﻧﺪازه ﮐﺎدرد ﺑﻪ ﻣﺤﻞ ﻗﺮارﮔﯿﺮي آن واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ
ﻋﺒﻮر از ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل ﺣﺎﻟﺐ ﺑﻪ ﻟﮕﻨﭽﻪ از روي ﻋﺮوق ﺷﺮوع ﺑﻪ ﻧﺰول ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻫﻨﮕﺎم 
اﯾﻠﯿﺎك ﯾﺎ در ﻫﻨﮕﺎم ورود ﺑﻪ ﻣﺜﺎﻧﻪ در ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل ﺣﺎﻟﺐ ﺑﻪ ﻣﺜﺎﻧﻪ، دﭼﺎر اﺷﮑﺎل در ﻋﺒﻮر ﻣﯽ 
  (5)ﺷﻮﻧﺪ. 
دو ﻧﻮع درد ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎء ﮐﻠﯿﻮي ﻫﺴﺘﻨﺪ.  اﻟﻒ( درد: ﮐﻮﻟﯿﮏ ﮐﻠﯿﻮي و درد ﻏﯿﺮ ﮐﻮﻟﯿﮑﯽ ﮐﻠﯿﻪ
ﮐﻮﻟﯿﮏ ﮐﻠﯿﻮي ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﮐﺸﺶ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺟﻤﻊ ﮐﻨﻨﺪه ﯾﺎ ﺣﺎﻟﺐ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد، در ﺣﺎﻟﯽ 
ﮐﻪ درد ﻏﯿﺮ ﮐﻮﻟﯿﮑﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺗﺴﺎع ﮐﭙﺴﻮل ﮐﻠﯿﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﻋﻼﯾﻢ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
ﻮﻧﺪ. ﻫﻤﭙﻮﺷﺎﻧﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺸﮑﻞ ﺷﺪن اﻓﺘﺮاق ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﯾﺎ ﻏﯿﺮ ﻣﻤﮑﻦ ﺷﺪن آن ﺷ
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اﯾﻦ درد ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ اﻧﺴﺪاد ادراري ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﺴﺌﻮل ﮐﻮﻟﯿﮏ ﮐﻠﯿﻮي ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺷﺒﯿﻪ دردي ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺤﺖ اورﺗﺮوﭘﯿﻠﻮﮔﺮام رﺗﺮوﮔﺮاد ﻋﻠﯿﺮﻏﻢ ﺑﯿﻬﻮﺷﯽ ﻣﻮﺿﻌﯽ 
ﺗﺤﻤﻞ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. اﯾﻦ درد ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻓﺸﺎر ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ و اﺗﺴﺎع ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ ﮐﭙﺴﻮل ﮐﻠﯿﻮي ﻣﯽ 
ﻢ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﻟﻮﻣﻨﯽ و ﺗﺤﺖ ﮐﺸﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ ﭘﺎﯾﺎﻧﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ درد از اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﺴﺘﻘﯿ
  (5) ﻋﺼﺒﯽ ﻧﺎﺷﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﮐﻮﻟﯿﮏ ﮐﻠﯿﻮي ﻣﻌﻤﻮﻻ ﮐﻢ و زﯾﺎد ﻧﻤﯽ ﺷﻮد وﯾﺎ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ اﻣﻮاج روده اي ﯾﺎ ﮐﻮﻟﯿﮏ ﺻﻔﺮاوي 
ﻧﻤﯽ ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻠﮑﻪ ﻧﺴﺒﺘﺎ ﺛﺎﺑﺖ اﺳﺖ. ﮐﻮﻟﯿﮏ ﮐﻠﯿﻮي ﺑﺮ ﯾﮏ ﻣﻨﺸﺎء داﺧﻞ ﻟﻮﻣﻨﯽ دﻻﻟﺖ دارد. 
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ درد ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ را اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ. دردﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﻓﺸﺮدﮔﯽ ﺣﺎﻟﺐ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ 
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻮي اﺳﺎﺳﺎ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻧﺴﺪاد ادراري ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻫﺎي 
ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻧﻈﯿﺮ اﻟﺘﻬﺎب، ادم، ﻫﯿﭙﺮﭘﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺴﻢ و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﺨﺎﻃﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ درك درد در 
ﯽ، ﺑﻪ ﻣﺤﻞ ﻋﺼﺐ دﻫﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻮي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﺎﺷﻨﺪ. در ﺣﺎﻟﺐ، درد ﻣﻮﺿﻌ
ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻋﺼﺐ اﯾﻠﯿﻮاﯾﻨﮕﻮﯾﻨﺎل و ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي ژﻧﯿﺘﻮﻓﻤﻮرال ارﺟﺎع ﻣﯽ ﺷﻮد، در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ 
درد ﻧﺎﺷﯽ از اﻧﺴﺪاد ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ آﻧﭽﻪ ﮐﻪ در ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺟﻤﻊ ﮐﻨﻨﺪه دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد ﺑﻪ 
ﻫﻤﺎن ﻧﻮاﺣﯽ ﺗﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﺸﺪ )ﭘﻬﻠﻮ و زاوﯾﻪ دﻧﺪه اي ﻣﻬﺮه اي( و در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﻣﮑﺎن اﻓﺘﺮاق اﯾﻦ 
  (5) ﻫﻢ ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد. دو از
ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ادراري ﺑﻪ ﺻﻮرت درد ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ از اﻧﺴﺪاد ﺣﺎد و 
اﺗﺴﺎع دﺳﺘﮕﺎه ادراري ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﻧﺎﺷﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺷﺪت و ﻣﺤﻞ درد ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﺑﯿﻤﺎري ﺑﻪ 
ﺑﯿﻤﺎر دﯾﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻧﺪازه ﺳﻨﮓ، ﻣﺤﻞ ﺳﻨﮓ، درﺟﻪ اﻧﺴﺪاد، ﺣﺎد 
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اﻧﺴﺪاد و ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻓﺮدي در آﻧﺎﺗﻮﻣﯽ )ﻣﺜﻼ ﻟﮕﻨﭽﻪ ﺧﺎرج ﮐﻠﯿﻮي ﯾﺎ داﺧﻞ ﮐﻠﯿﻮي( ﻣﯽ ﺑﻮدن 
ﺑﺎﺷﺪ. وزن ﺳﻨﮓ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﺎ ﺷﺪت ﻋﻼﯾﻢ ﻧﺪارد. ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﻮﭼﮏ ﺣﺎﻟﺒﯽ ﻣﮑﺮراً ﺑﺎ درد 
ﺷﺪﯾﺪي ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﺑﺰرگ ﺷﺎخ ﮔﻮزﻧﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ دردي 
  (5) ﭘﯿﺪا ﮐﻨﻨﺪ.ﻣﺒﻬﻢ ﯾﺎ اﺣﺴﺎس ﻧﺎراﺣﺘﯽ در ﭘﻬﻠﻮ ﺗﻈﺎﻫﺮ 
ﺷﺮوع درد ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﯽ و ﺷﺪﯾﺪ اﺳﺖ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﯿﻤﺎر از ﺧﻮاب ﺑﯿﺪار ﮐﻨﺪ. ﻃﺒﯿﻌﺖ 
ﻏﯿﺮ اﻧﺘﻈﺎري ﺷﺮوع درد، ﺷﺪت آن را ﺑﺪﺗﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻃﻮر داﯾﻢ وﺿﻌﯿﺖ ﻫﺎي ﻏﯿﺮ 
ﻣﻌﻤﻮل ﺑﻪ ﺧﻮد ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ ﺑﻪ اﯾﻦ اﻣﯿﺪ ﮐﻪ دردﺷﺎن ﺑﺮﻃﺮف ﺷﻮد. اﯾﻦ ﺣﺮﮐﺎت، ﺑﺮﺧﻼف ﻋﺪم 
ﻫﺪه ﺷﺪه در ﺑﯿﻤﺎر دﭼﺎر ﻋﻼﯾﻢ ﺻﻔﺎﻗﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺛﺎﺑﺖ در ﯾﮏ وﺿﻌﯿﺖ ﺗﺤﺮك ﻣﺸﺎ
   آرام ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ.
ﻋﻼﯾﻢ ﮐﻮﻟﯿﮏ ﺣﺎد ﮐﻠﯿﻮي ﺑﻪ ﻣﺤﻞ ﺳﻨﮓ ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد، ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ درﮔﯿﺮ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ: ﮐﺎﻟﯿﺲ ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي ﻟﮕﻨﭽﻪ ﮐﻠﯿﻪ، ﺣﺎﻟﺐ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ و ﻣﯿﺎﻧﯽ و دﯾﺴﺘﺎل. اﺳﺘﺜﻨﺎ آن وﻗﺘﯽ 
از ﺣﺎﻟﺐ ﺑﺎﺷﺪ در اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﻋﻼﯾﻢ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﺸﺎﻧﻪ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺳﻨﮓ در ﺣﺎل ﻧﺰول 
  (5) ﻫﺎي ﻧﻮاﺣﯽ ﻓﻮق ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
ﮐﺎﻟﯿﺲ ﮐﻠﯿﻮي: ﺳﻨﮓ ﻫﺎ ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ اﺷﯿﺎء ﻣﻮﺟﻮد در ﮐﺎﻟﯿﺲ ﻫﺎ ﯾﺎ دﯾﻮرﺗﯿﮑﻮﻟﻮم ﮐﺎﻟﯿﺴﯽ -1
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد اﻧﺴﺪاد و ﮐﻮﻟﯿﮏ ﮐﻠﯿﻮي ﺷﻮﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﻏﯿﺮ اﻧﺴﺪادي 
ن اﻧﺴﺪاد ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت دوره اي اﯾﺠﺎد درد ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. درد ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﺘﻨﺎوب ﺑﻮد
در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﭘﻬﻠﻮ ﯾﺎ ﮐﻤﺮ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﺷﺪت آن ﻣﯽ ﻋﻤﯿﻖ اﺳﺖ و ﺑﻪ ﺻﻮرت درد ﻣﺒﻬﻤﯽ 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺧﻔﯿﻒ ﺗﺎ ﺷﺪﯾﺪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ ﻣﺼﺮف ﻣﺎﯾﻌﺎت زﯾﺎد ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﺎﻫﯿﺖ درد ﺷﺪت ﭘﯿﺪا ﮐﻨﺪ. 
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ر ﭘﯿﻠﻮﮔﺮام داﺧﻞ ورﯾﺪي ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﻠﯿﺮﻏﻢ ﺷﮑﺎﯾﺖ ﻣﺘﻨﺎوب ﺑﯿﻤﺎر از ﻋﻼﯾﻢ ﮐﻠﯿﻮي، د
ﺷﻮاﻫﺪي از اﻧﺴﺪاد ﮐﻠﯿﻮي ﭘﯿﺪا ﻧﺸﻮد. ﻫﻨﻮز ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ ﮐﻪ ﭼﻪ ﻣﻘﺪار از اﯾﻦ درد ﺑﻪ 
ﻋﻠﺖ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﻮﺿﻌﯽ ﻣﺨﺎﻃﯽ و ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ اﺳﺖ. وﺟﻮد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﯾﺎ 
ﻤﮑﻦ اﻟﺘﻬﺎب در ﮐﺎﻟﯿﺲ ﯾﺎ دﯾﻮرﺗﯿﮑﻮﻟﻮم )ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل، ﺷﯿﺮ ﮐﻠﺴﯿﻢ(، ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻧﺴﺪاد، ﻣ
اﺳﺖ در ﺗﺸﺪﯾﺪ درك درد ﺷﺮﮐﺖ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﺎﻟﯿﺴﯽ ﮔﺎﻫﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﻮد 
  (5) ﺑﻪ ﺧﻮد ﺑﻪ ﭘﺮﻓﻮراﺳﯿﻮن و اﯾﺠﺎد اورﯾﻨﻮﻣﺎ، ﻓﯿﺴﺘﻮل ﯾﺎ ﺗﺸﮑﯿﻞ آﺑﺴﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﺎﻟﯿﺴﯽ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﮐﻮﭼﮏ و ﻣﺘﻌﺪد ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮد از 
ﺣﺘﺒﺎس دراز ﻣﺪت در ﺑﺮاﺑﺮ ﺟﺮﯾﺎن ادرار و ﻧﯿﺮوي ﺟﺎذﺑﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﭘﯿﻠﻮﮐﺎﻟﯿﺴﯽ ﻋﺒﻮر ﮐﻨﻨﺪ. ا
و ﭘﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺴﻢ رو ﺑﻪ ﺟﻠﻮ ﻣﻄﺮح ﮐﻨﻨﺪه اﻧﺴﺪادي ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ درﻣﺎن 
دراز ﻣﺪت ﻣﻮﺛﺮ، ﻣﺴﺘﻠﺰم ﺧﺎرج ﺳﺎزي ﺳﻨﮓ و رﻓﻊ اﻧﺴﺪاد ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران 
ﮔﺰارش ﺷﺪه  LWSEﻧﺒﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﺎﻟﯿﺴﯽ ﮐﻮﭼﮏ و ﻋﻼﻣﺖ دار ﮐﺎﻫﺶ درد ﺑﻪ د
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ، اﮔﺮ ﺑﺎ وﺟﻮد ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﺎﻟﯿﺴﯽ ﮐﻮﭼﮏ ﻫﻤﭽﻨﺎن ﺑﯿﻤﺎر از درد ﺷﮑﺎﯾﺖ  اﺳﺖ.
ﻫﻢ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﺸﺨﯿﺺ و ﻫﻢ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر درﻣﺎن ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﯽ  LWSEداﺷﺖ، درﻣﺎن ﺑﺎ 
ﺑﺎﺷﺪ. روش ﻫﺎي ﺧﺎرج ﺳﺎزي ﺳﻨﮓ از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﻮﺳﺖ، ﺑﻪ روش رﺗﺮوﮔﺮاد و ﯾﺎ ﺑﺎ اﻋﻤﺎل 
ﻣﺎن ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﮐﺎﻟﯿﺲ ﻫﺎ ﯾﺎ دﯾﻮرﺗﯿﮑﻮﻟﻮم ﮐﺎﻟﯿﺴﯽ ﻣﻮﺛﺮ ﻻﭘﺎراﺳﮑﻮﭘﯿﮏ در در
  (5) ﻫﺴﺘﻨﺪ.
ﺳﺎﻧﺘﯽ ﻣﺘﺮ دارﻧﺪ ﺑﻪ  1ﻟﮕﻨﭽﻪ ﮐﻠﯿﻪ: ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﻟﮕﻨﭽﻪ ﮐﻠﯿﻪ ﮐﻪ ﻗﻄﺮ ﺑﯿﺶ از -2
ﻃﻮر ﺷﺎﯾﻊ ﺑﺎﻋﺚ اﻧﺴﺪاد ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل ﺣﺎﻟﺐ ﺑﻪ ﻟﮕﻨﭽﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﺑﻪ 
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درﺳﺖ در ﺳﻤﺖ ﺧﺎرج ﺳﺎﮐﺮواﺳﭙﯿﻨﺎل و زﯾﺮ دﻧﺪه  درد ﺷﺪﯾﺪي در زاوﯾﻪ دﻧﺪه اي ﻣﻬﺮه اي
دوازدﻫﻢ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ درد ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ از دردي ﻣﺒﻬﻢ ﺗﺎ دردي آزار دﻫﻨﺪه ﻣﺘﻐﯿﺮ 
ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻣﺎﻫﯿﺖ ﻣﺪاوم و ﺳﻮزﺷﯽ دارد و ﺑﻌﯿﺪ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺎدﯾﺪه اﻧﮕﺎﺷﺘﻪ ﺷﻮد. اﯾﻦ 
م( و رﺑﻊ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﺧﺎرﺟﯽ درد ﻏﺎﻟﺒﺎً ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﭘﻬﻠﻮ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. و ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺟﻠﻮ )ﻗﺪا
ﺷﮑﻤﯽ ﻫﻤﺎن ﺳﻤﺖ ﺗﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﺸﺪ. اﮔﺮ اﯾﻦ درد در ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ ﮐﻮﻟﯿﮏ 
ﺻﻔﺮاوي ﯾﺎ ﮐﻮﻟﻪ ﺳﯿﺴﺘﯿﺖ و اﮔﺮ در ﺳﻤﺖ ﭼﭗ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺎ درد ﻧﺎﺷﯽ از ﮔﺎﺳﺘﺮﯾﺖ، ﭘﺎﻧﮑﺮاﺗﯿﺖ 
ﺣﺎد ﯾﺎ اوﻟﺴﺮ ﭘﭙﺘﯿﮏ )ﺑﺨﺼﻮص اﮔﺮ ﻋﻼﯾﻢ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺑﯽ اﺷﺘﻬﺎﯾﯽ، ﺗﻬﻮع و اﺳﺘﻔﺮاغ ﻧﯿﺰ ﻫﻤﺮاه 
ﺷﺪ( اﺷﺘﺒﺎه ﺷﻮد. اﻧﺴﺪادﻫﺎي اﮐﺘﺴﺎﺑﯽ ﯾﺎ ﻣﺎدرزادي در ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل ﻟﮕﻨﭽﻪ ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺐ ﺑﺎ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اي از ﻋﻼﯾﻢ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺷﻮد. ﻧﻮﺷﯿﺪن وﻋﺪه اي ﯾﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ 
ت ﻋﻼﯾﻢ ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺘﻨﺎوب در ﻣﯽ آﯾﻨﺪ. ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﺷﺎخ ﮔﻮزﻧﯽ ﮐﺎﻣﻞ ﯾﺎ زﯾﺎد ﻣﺎﯾﻌﺎ
ﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﻟﺰوﻣﺎ اﻧﺴﺪادي ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ. در ﻓﻘﺪان اﻧﺴﺪاد اﻏﻠﺐ ﻧﯿﻤﻪ ﮐﺎﻣﻞ ﮐﻪ در ﻟﮕﻨﭽﻪ ﮐﻠﯿﻪ ﻇﺎﻫ
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران، ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﻌﺠﺐ آوري داراي ﻋﻼﺋﻢ ﺧﻔﯿﻔﯽ در ﭘﻬﻠﻮ و ﮐﻤﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ. در ﺑﺮرﺳﯽ 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻣﮑﺮر ادراري اﻏﻠﺐ در رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﯾﮏ ﺳﻨﮓ ﺷﺎخ ﮔﻮزﻧﯽ ﮐﺸﻒ ﻣﯽ ﺷﻮد. اﮔﺮ 
ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﺎري ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﺷﺎخ ﮔﻮزﻧﯽ درﻣﺎن ﻧﺸﻮﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ  "ﺳﺎﮐﺖ"اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي 
  (5) اي ﻣﺜﻞ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﻠﯿﻪ، ﻋﻮارض ﻋﻔﻮﻧﯽ ﯾﺎ ﻫﺮ دو ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ.
ﺣﺎﻟﺐ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ و ﻣﯿﺎﻧﯽ: ﺳﻨﮓ ﻫﺎ ﯾﺎ اﺷﯿﺎء ﻣﻮﺟﻮد در ﺣﺎﻟﺐ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ و ﻣﯿﺎﻧﯽ اﻏﻠﺐ ﺑﻪ درد -3
ﺷﺪﯾﺪ و ﺗﯿﺰ ﮐﻤﺮ ﯾﺎ ﭘﻬﻠﻮ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. )زاوﯾﻪ دﻧﺪه اي ﻣﻬﺮه اي(. در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﺳﻨﮓ 
ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻨﺎوب ﺑﺎﻋﺚ اﻧﺴﺪاد ﺷﻮد درد ﻧﯿﺰ ﺷﺪﯾﺪ و ﻣﺘﻨﺎوب ﺧﻮاﻫﺪ در ﺣﺎل ﻧﺰول ﺑﺎ
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ﺳﻨﮓ ﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ در ﯾﮏ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺑﺨﺼﻮص ﮔﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ، درد ﺧﻔﯿﻔﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﺑﻪ ( 5)ﺑﻮد. 
وﯾﮋه اﮔﺮ اﻧﺴﺪاد ﭘﺪﯾﺪ آﻣﺪه ﮐﺎﻣﻞ ﻧﺒﺎﺷﺪ. در ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﺑﯽ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ اﻧﺴﺪادﻫﺎي درﺟﻪ 
ﺖ در ﻧﺘﯿﺠﻪ رﻓﻠﮑﺲ ﻫﺎي ﺧﻮد ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ و ﺟﺮﯾﺎن رو ﺑﺎﻻ وﻟﯽ ﺛﺎﺑﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺷﺪه اﻧﺪ، ﻣﻤﮑﻦ اﺳ
و ﻟﻨﻔﺎﺗﯿﮏ ﻟﮕﻨﭽﻪ اي ﻓﺸﺎر از روي دﺳﺘﮕﺎه ادرار ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﻮد و ﺑﻪ ﻋﻘﺐ ورﯾﺪي 
ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺪرﯾﺠﯽ در ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﻟﻮﻣﻨﯽ و ﮐﺎﻫﺶ درد ﭘﺪﯾﺪ آﯾﺪ. دردﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي 
ﯽ ﺷﻮد. ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺒﯽ اﻏﻠﺐ در درﻣﺎﺗﻮم ﻫﺎ و ﻋﺼﺐ دﻫﯽ ﻧﺨﺎﻋﯽ ﻫﻤﺎن ﻣﻨﻄﻘﻪ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣ
وﺻﻒ درد ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﺣﺎﻟﺐ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﮐﻤﺮي و ﭘﻬﻠﻮ ﺗﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﺸﺪ. ﺳﻨﮓ 
ﻫﺎي ﻗﺴﻤﺖ ﻣﯿﺎﻧﯽ ﺣﺎﻟﺐ دردي را اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﭘﺎﯾﯿﻦ و ﻗﺪام ﺗﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﺸﻨﺪ و 
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﻨﺤﻨﯽ وار و ﻧﻮاري ﺷﮑﻞ ﺑﻪ ﻗﺴﻤﺖ ﻫﺎي ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ و ﻣﯿﺎﻧﯽ ﺷﮑﻢ ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﯽ 
ﺘﺪا ﺑﻪ ﻣﻮازات ﺣﺎﺷﯿﻪ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ دﻧﺪه اي اﺳﺖ وﻟﯽ ﺑﻪ ﺗﺪرﯾﺞ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ درد در اﺑ
ﭘﺎﯾﯿﻦ و اﺳﺘﺨﻮان ﻟﮕﻦ و راﺑﻂ اﯾﻨﮕﻮﯾﻨﺎل ﻣﻨﺤﺮف ﻣﯽ ﺷﻮد. درد ﮐﻮﻟﯿﮑﯽ اﮔﺮ در ﺳﻤﺖ 
ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﻼﯾﻢ راﺳﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﻼﯾﻢ آﭘﺎﻧﺪﯾﺴﯿﺖ و اﮔﺮ در ﺳﻤﺖ ﭼﭗ 
ﮔﻮارﺷﯽ ﻧﯿﺰ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ دﯾﻮرﺗﯿﮑﻮﻟﯿﺖ ﺣﺎد را ﺗﻘﻠﯿﺪ ﮐﻨﺪ )ﺑﺨﺼﻮص اﮔﺮ ﻫﻤﺰﻣﺎن ﻋﻼﯾﻢ 
  (5) ﺑﺎﺷﻨﺪ(.
ﺷﻮﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﮐﺸﺎﻟﻪ ران و دﯾﺴﺘﺎل: ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﺣﺎﻟﺐ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ اﻏﻠﺐ ﺑﺎﻋﺚ دردي ﻣﯽ  ﺐﺣﺎﻟ-4
ﺑﯿﻀﻪ ﻫﺎ در آﻗﺎﯾﺎن و ﻟﺐ ﻫﺎي ﺑﺰرگ در ﺧﺎﻧﻢ ﻫﺎ ﺗﯿﺮ ﻣﯽ ﮐﺸﺪ. درد ارﺟﺎﻋﯽ ﻓﻮق اﻏﻠﺐ از 
اﯾﻦ درد ﻣﻤﮑﻦ ( 5)ﻋﺼﺐ ژﻧﯿﺘﻮﻓﻤﻮرال ﻣﻨﺸﺄ ﻣﯽ ﮔﯿﺮد.  ﺷﺎﺧﻪ ﻫﺎي اﯾﻠﯿﻮاﯾﻨﮕﻮﯾﻨﺎل ﯾﺎ ژﻧﯿﺘﺎل
اﺳﺖ ﺑﺎ درد ﻧﺎﺷﯽ از ﭘﯿﭽﺶ ﺑﯿﻀﻪ ﯾﺎ اﭘﯿﺪﯾﺪﯾﻤﯿﺖ اﺷﺘﺒﺎه ﺷﻮد. ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﺑﺨﺶ 
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داﺧﻞ دﯾﻮاره اي ﻣﺜﺎﻧﻪ اي ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ اﯾﺠﺎد درد در ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺳﻮﭘﺮاﭘﻮﺑﯿﮏ، درد در ﻧﻮك 
آﻟﺖ، ﺗﮑﺮر ادرار، ﻓﻮرﯾﺖ ادرار، ﺳﻮزش ادرار، ﭼﮑﻪ ﮐﺮدن ادرار ﯾﺎ ﻫﻤﺎﺗﻮري واﺿﺢ از 
اورﺗﺮﯾﺖ ﯾﺎ ﭘﺮوﺳﺘﺎﺗﯿﺖ ﺗﻘﻠﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪ. ﻋﻼﯾﻢ روده اي ﻏﯿﺮ ﺷﺎﯾﻊ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ. در  ﻋﻼﯾﻢ ﺳﯿﺴﺘﯿﺖ،
ﺧﺎﻧﻢ ﻫﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ آن ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎ دردﻫﺎي ﻗﺎﻋﺪه اي، ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻟﮕﻦ و ﮐﯿﺴﺖ 
ﺗﻨﮕﯽ ﻫﺎي دﯾﺴﺘﺎل ﺣﺎﻟﺐ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ  ﻫﺎي ﭘﯿﭻ ﺧﻮرده ﯾﺎ ﭘﺎره ﺷﺪه ﺗﺨﻤﺪاﻧﯽ اﺷﺘﺒﺎه ﺷﻮد.
ﺎ اﻗﺪاﻣﺎت آﻧﺪوﺳﮑﻮﭘﯽ ﻗﺒﻠﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﻋﻼﯾﻢ رادﯾﺎﺳﯿﻮن، آﺳﯿﺐ ﻧﺎﺷﯽ از اﻋﻤﺎل ﺟﺮاﺣﯽ، ﯾ
ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ ﻇﻬﻮر ﭘﯿﺪا ﮐﻨﻨﺪ. اﯾﻦ ﻧﻮع اﻟﮕﻮي درد، اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﺼﺐ دﻫﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺣﺎﻟﺐ 
  (5) داﺧﻞ دﯾﻮاره اي ﻣﺜﺎﻧﻪ اﺳﺖ.
در آزﻣﺎﯾﺶ ( 5)ﺪ. ﻮري: آزﻣﺎﯾﺶ ﮐﺎﻣﻞ ادرار ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﮐﻤﮏ ﮐﻨب(ﻫﻤﺎﭼ
ﮐﺮد. ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ اﻏﻠﺐ ﺑﺎ  ادرار را ﺗﻌﯿﯿﻦ Hpري و ﻮري ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻮادرار ﻣﯽ ﺗﻮان، ﻫﻤﺎﭼ
ﻮري واﺿﺢ و ﻣﺘﻨﺎوب ﯾﺎ ﮔﺎﻫﯽ ادرار ﺑﻪ رﻧﮓ ﭼﺎي ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ )ﺧﻮن ﮐﻬﻨﻪ(، ﻫﻤﺎﭼ
درﺻﺪ ﻣﻮارد(،  01 -51ﻮري ﻫﺴﺘﻨﺪ، ﺑﻪ ﻧﺪرت )ﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﺣﺪاﻗﻞ داراي ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤﺎﭼﺑﯿﺸ
  (5) ﺎﺷﺪ.ﻮري وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑاﻧﺴﺪاد ﮐﺎﻣﻞ ﺣﺎﻟﺒﯽ ﺑﺪون ﻣﯿﮑﺮوﻫﻤﺎﭼﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ ج(ﻋﻔﻮﻧﺖ: ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم آﻣﻮﻧﯿﻮم ﺳﻮﻟﻔﺎت )اﺳﺘﺮواﯾﺖ( ﻫﻢ ﻧﺎم ﺳﻨﮓ 
ﻫﺴﺘﻨﺪ. آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺷﺎﯾﻊ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﻮس، ﭘﺴﻮدوﻣﻮﻧﺎ، ﭘﺮووﯾﺪوﻧﺸﯿﺎ، ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ و 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي اﺳﺘﺎﻓﯿﻠﻮﮐﻮﮐﯽ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻫﻤﺮاﻫﯽ اﯾﻦ ﺳﻨﮓ ﻫﺎ ﺑﺎ اﺷﺮﯾﺸﯿﺎﮐﻠﯽ ﻫﺮﭼﻨﺪ 
ﺳﺖ. ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻓﺴﻔﺎت دوﻣﯿﻦ ﻧﻮع از ﺳﻨﮓ ﻫﺎﯾﯽ ﻧﺎدر اﺳﺖ وﻟﯽ ﮔﺰارش ﺷﺪه ا
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻓﺴﻔﺎﺗﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ 
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ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﺑﺮوﺷﯿﺖ ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در  6/6ادراري ﮐﻤﺘﺮ از Hp
ﮑﺴﯽ ﮐﻪ اﺟﺰاء اﺳﺖ. ﻧﺪرﺗﺎ، ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﻣﺎﺗﺮﯾ 6/6ادرار ﺑﺎﻻي  Hpﺳﻨﮓ ﻫﺎي آﭘﺎﺗﯿﺖ ﻋﻔﻮﻧﯽ 
ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ادراري ﻫﻤﺮاه ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﺗﻤﺎم ﺳﻨﮓ ﻫﺎ  ،ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯽ ﻧﺎﭼﯿﺰي دارﻧﺪ
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻧﺴﺪاد و اﺳﺘﺎز در ﺳﻤﺖ ﭘﺮوﮐﺴﯿﻤﺎل ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﯿﺶ 
  (5) اﻗﺪاﻣﺎت اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺮﭘﺎﯾﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﮐﺸﺖ ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺮاي ﺑﯿﻤﺎر ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﻮد.از 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺮﺗﺒﻂ در درك درد ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي اوروﭘﺎﺗﻮژﻧﯿﮏ ﻣﻤﮑﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ 
اﺳﺖ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﻤﻮم اﮔﺰوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ و اﻧﺪوﺗﻮﮐﺴﯿﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﭘﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺴﻢ ﺣﺎﻟﺒﯽ ﺷﻮﻧﺪ. 
اﻟﺘﻬﺎب ﻧﺎﺷﯽ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ و درك ﻣﻮﺿﻌﯽ 
  (5) ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد.درد، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻟﮕﻮي ارﺟﺎﻋﯽ ﻣﺘﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎ آن 
ﭘﯿﻮﻧﻔﺮوز: ﺳﻨﮓ ﻫﺎي اﻧﺴﺪادي ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﭘﯿﺪاﯾﺶ ﭘﯿﻮﻧﻔﺮوز دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. -1
ﺑﺮﺧﻼف ﭘﯿﻠﻮﻧﻔﺮﯾﺖ، ﭘﯿﻠﻮﻧﻔﺮوز ﺑﻪ وﺟﻮد ﭼﺮك واﺿﺢ در ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺟﻤﻊ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺴﺪود ( 5)
ﺷﺪه اﻃﻼق ﻣﯽ ﺷﻮد. اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﺷﺪﯾﺪﺗﺮﯾﻦ ﻓﺮم ﻫﯿﺪروﻧﻔﺮوز ﻋﻔﻮﻧﯽ اﺳﺖ. ﻋﻼﯾﻢ آن ﻣﺘﻐﯿﺮ 
از ﯾﮏ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻮري ﺑﯽ ﻋﻼﻣﺖ ﺗﺎ اروﺳﭙﺴﯿﺲ ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﮐﺸﺖ  ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ
رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯿﮏ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻫﺎي ادراري ﻣﺜﺎﻧﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﺎي 
دﻫﻨﺪه ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ. اوﻟﺘﺮاﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮐﻠﯿﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻧﻤﺎي ﻏﯿﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ و ﻣﺘﻐﯿﺮ 
آﺳﭙﯿﺮاﺳﯿﻮن ادرار از ﮐﻠﯿﻪ ﭘﯿﻮﻧﻔﺮوز ﮔﻤﺮاه ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ، ﺗﻨﻬﺎ روش ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻗﻄﻌﯽ 
  (5) اﺳﺖ.
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اﮔﺮ ﭘﯿﻮﻧﻔﺮوز در ﻫﻨﮕﺎم اﻗﺪام ﺑﺮاي ﻧﻔﺮوﻟﯿﺘﻮﺗﻮﻣﯽ از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﻮﺳﺖ ﮐﺸﻒ ﺷﻮد. ﺑﺎﯾﺪ اﯾﻦ 
اﻗﺪام را ﺑﻪ ﺗﺎﺧﯿﺮ اﻧﺪاﺧﺖ ﺗﺎ ﺗﺨﻠﯿﻪ از راه ﭘﻮﺳﺘﯽ و ﺗﺠﻮﯾﺰ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ورﯾﺪي 
ﻮد و ﺗﺤﺖ ﻣﻨﺎﺳﺐ، اﻣﮑﺎن درﻣﺎن ﭘﯿﻮﻧﻔﺮوز ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد. اﮔﺮ ﭘﯿﻮﻧﻔﺮوز ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻧﺸ
  (5)درﻣﺎن ﻗﺮار ﻧﮕﯿﺮد ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻓﯿﺴﺘﻮل ﮐﻠﯿﻮي ﭘﻮﺳﺘﯽ ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد. 
و ﭘﯿﻠﻮﻧﻔﺮﯾﺖ ﮔﺰاﻧﺘﻮﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﻣﺎﺗﻮز: ﭘﯿﻠﻮﻧﻔﺮﯾﺖ ﮔﺰاﻧﺘﻮﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﻣﺎﺗﻮز ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه اﻧﺴﺪاد -2
ﻋﻔﻮﻧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ادراري ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. ﯾﮏ ﺳﻮم ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻨﮓ ادراري ﻣﺮاﺟﻌﻪ 
درﺻﺪ ﺑﺎ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻮري ﻃﻮل  05ﺐ و ﻟﺮز ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. دو ﺳﻮم ﺑﺎ درد ﭘﻬﻠﻮ، ﺗ
ﮐﺸﯿﺪه، ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. در آزﻣﺎﯾﺶ ادرار ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻣﻘﺪار زﯾﺎدي ﮔﻠﺒﻮل ﻗﺮﻣﺰ و ﺳﻔﯿﺪ دﯾﺪه 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري  ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺴﯿﺎري از ﺣﺎﻻت ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ ﮐﻠﯿﻪ را ﺗﻘﻠﯿﺪ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
ﺑﺎز ﻣﺜﻞ ﻧﻔﺮﮐﺘﻮﻣﯽ ﺳﺎده ﺑﺮاي  ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﮏ ﻃﺮﻓﻪ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. اﻋﻤﺎل ﺟﺮاﺣﯽ
ﮐﻠﯿﻪ ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﯾﺎ داراي ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺟﺰﯾﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ دردﺳﺮزا ﺑﺎﺷﺪ زﯾﺮا واﮐﻨﺶ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﯽ 
  (5)وﺳﯿﻌﯽ در اﻃﺮاف ﺿﺎﯾﻌﻪ وﺟﻮد دارد. 
د(ﺗﺐ ﻫﻤﺮاه: ﻫﻤﺮاه ﺑﻮدن ﺳﻨﮓ ادراري ﺑﺎ ﺗﺐ ﻧﻮﻋﯽ اورژاﻧﺲ ﻃﺒﯽ ﻧﺴﺒﯽ اﺳﺖ. ﻋﻼﯾﻢ 
اﻓﺖ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و وازودﯾﻼﺗﺎﺳﯿﻮن ﺎردي، ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳﭙﺴﯿﺲ ﻣﺘﻐﯿﺮﻧﺪ و ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺐ، ﺗﺎﮐﯽ ﮐ
ﭘﻮﺳﺘﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. در ﺻﻮرت وﺟﻮد اﻧﺴﺪاد دﺳﺘﮕﺎه ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺗﻨﺪرﻧﺲ زاوﯾﻪ 
ﻣﻬﺮه اي دﻧﺪه اي ﺷﺪﯾﺪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺗﻨﺪرﻧﺲ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در اﻧﺴﺪادﻫﺎي ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت وﺟﻮد 
ﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ، در اﯾﻦ ﻣﻮارد ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﮐﻠﯿﻪ ﻫﯿﺪروﻧﻔﺮوﺗﯿﮏ، ﺗﻮده ﻟﻤﺲ ﺷﻮد، اﮔ
ﺗﺐ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﻧﺴﺪاد دﺳﺘﮕﺎه ادراري ﺑﺎﺷﺪ، ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ رﻓﻊ اﻧﺴﺪاد ﻓﻮري اﺳﺖ. اﯾﻨﮑﺎر را ﻣﯽ 
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ﯾﺎ ﮐﺎﺗﺘﺮ ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪه از ﺧﺎرج ﺑﺪن ﮐﻪ ﺑﺮاي ﺟﻤﻊ آوري  J(–ﺗﻮان ﺑﺎ ﮐﺎﺗﺘﺮ رﺗﺮوﮔﺮاد )دﺑﻞ 
اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ادرار، ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﻮاد ﺣﺎﺟﺐ ﯾﺎ ﻫﺮ دو ﺑﮑﺎر ﻣﯽ رود اﻧﺠﺎم داد(. اﮔﺮ اﻗﺪام رﺗﺮوﮔﺮاد 
  (5) ﯿﺰ ﻧﺒﺎﺷﺪ، ﻟﻮﻟﻪ ﻧﻔﺮوﺳﺘﻮﻣﯽ از راه ﭘﻮﺳﺖ ﻻزم ﻣﯽ ﺷﻮد.ﻣﻮﻓﻘﯿﺖ آﻣ
ه(ﺗﻬﻮع و اﺳﺘﻔﺮاغ: اﻧﺴﺪاد دﺳﺘﮕﺎه ادراري ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﺎ ﺗﻬﻮع و اﺳﺘﻔﺮاغ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ. 
در اﯾﻦ ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﺮاي ﺑﺮﻗﺮاري ﺣﺠﻢ ﻃﺒﯿﻌﯽ، ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﺎﯾﻌﺎت داﺧﻞ ورﯾﺪي ﻻزم اﺳﺖ. 
ﺮاي ﺑﺮﻗﺮاري دﯾﻮرز و ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻣﺼﺮف ﻣﺎﯾﻌﺎت داﺧﻞ ورﯾﺪي ﻧﺒﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪ اي ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑ
ﻫﻞ دادن ﺳﻨﮓ ﺟﺎﻟﺒﯽ ﺑﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﺎﺷﺪ. ﭘﺮﯾﺴﺘﺎﻟﺘﯿﺴﻢ ﻣﻮﺛﺮ ﺣﺎﻟﺒﯽ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺗﻼش ﺑﺮاي 
ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﯽ دﯾﻮاره ﻫﺎي ﺣﺎﻟﺒﯽ اﺳﺖ و وﻗﺘﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺗﺎﺛﯿﺮ را دارد ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎر در وﺿﻌﯿﺖ 
  (5) ﻃﺒﯿﻌﯽ از ﻟﺤﺎظ ﺣﺠﻢ ﻣﺎﯾﻌﺎت ﺑﺪن ﺑﺎﺷﺪ.
  :ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎھﯽ
ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. ﻧﺴﺒﺖ  % 55 – 05در ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﮐﻪ 
ﺧﻮن ﻣﻌﻤﻮﻻ ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺳﺖ و  aCﻣﺮد ﺑﻪ زن ﯾﮏ دوم اﺳﺖ. اﺣﺘﻤﺎﻻ ارﺛﯽ اﺳﺖ. 
   ﺳﺎﻋﺘﻪ دارﻧﺪ. 42ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري در ادرار 
  (4) ﻣﺪﻧﻈﺮ اﺳﺖ. 4 yad.p/gk.p/gmﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ از 42ادرار  aC
ﻋﻠﻞ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي اﺳﺖ و ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮد ﺑﻪ  % 02ﮑﻮزوري ﮐﻪ در ﻣﻮرد ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾ
و ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯿﺸﻮد اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ادرار  زن 
ﻋﻠﻞ  % 5ﻣﺪﻧﻈﺮ اﺳﺖ. در ﻣﻮرد ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي اوﻟﯿﻪ ﮐﻪ  518 gm/  1/37yad.p/2m<
 73
 
ﻠﺖ ﻧﺌﻮﭘﻼزي ﻫﺎ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯿﺸﻮد. و ﻋ اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ را دارﻧﺪ و ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮد ﺑﻪ زن 
  ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﻤﯽ در ﺧﻮن وﺟﻮد دارد. 
و ﻋﻠﺖ  دﯾﺴﺘﺎل ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﺪرت ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي ﻣﻤﮑﻨﻪ ﺑﺪﻫﺪ و ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮد ﺑﻪ زن  ATRدر ﻣﻮرد 
در ﻣﻮرد ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري  – 5/5ادرار ﺑﯿﺸﺘﺮ از  HPارﺛﯽ اﺳﺖ. اﺳﯿﺪوز ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺮﻣﯿﮏ و 
اﺳﺖ و ﻋﻠﺖ اﺣﺘﻤﺎﻻ ارﺛﯽ  ﻣﯿﮑﻨﺪ و ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮد ﺑﻪ زن  ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي % 1 - 2روده اي ﺣﺪود 
ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﮏ ادرار وﺟﻮد دارد. در ﺣﺪود  - 1اﺳﺖ. اﻓﺰاﯾﺶ اﮔﺰاﻻت و اﺳﯿﺪ ﮔﻠﯿﮑﻮﻟﯿﮏ ﯾﺎ 
و  اﺣﺘﻤﺎل ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي دارد و ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺬﮐﺮ ﺑﻪ ﻣﻮﻧﺚ  % 51 – 61ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري ﮐﻪ 
ﻣﺪﻧﻈﺮ اﺳﺖ.  021 rc/rg/gmﺮات ادراري ﮐﻤﺘﺮ از ارث و رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ از ﻋﻠﻞ آن اﺳﺖ. ﺳﯿﺘ
در ﻣﻮرد ﺳﻨﺪرم ﻟﺶ ﻧﯿﻬﺎن ﮐﻪ از ﻋﻠﻞ ﻧﺎدر اﺳﺖ ﻓﻘﻂ در ﻣﺬﮐﺮ وﺟﻮد دارد و ﻋﻠﺖ ارﺛﯽ 
  (4) ﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ ﻓﺴﻔﻮرﯾﺒﻮزﯾﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز دارﻧﺪ. –دارد. ﮐﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻫﯿﭙﻮﮔﺰاﻧﺘﯿﻦ 
 ﻣﻮﻧﺚ ﻋﻠﻞ ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي ﻫﺴﺘﻨﺪ و در ﻣﺬﮐﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  % 1در ﻣﻮرد ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻨﯽ ﮐﻪ 
   و ﻋﻠﺖ ارﺛﯽ دارد و و در ادرار دﻓﻊ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد.
ﻋﻠﻞ ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي ﻣﺨﺼﻮﺻﺎ در ﺳﻦ ﻫﺎي  % 01 – 51در ﻣﻮرد ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﺘﺮاوﯾﺘﯽ ﻫﻢ ﮐﻪ 
  (4) اﺳﺖ و ﻋﻠﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺳﺖ. ﺑﺎﻻﺗﺮ و ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺬﮐﺮ ﺑﻪ ﻣﻮﻧﺚ 
  (7( )4در ادرار اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻋﻼﺋﻢ ﻋﻔﻮﻧﺖ دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد. )
اﮐﺜﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ دﭼﺎر اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺟﺒﺮان ﭘﺬﯾﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺘﻮان آن 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ﺑﺎ ( 01)را ﺑﺎ ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺳﺮم و ادرار ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮐﺮد. 
ﯾﮏ ارزﯾﺎﺑﯽ ( 4و  01)ﺳﻨﮓ ادراري ﻣﮑﺮر و ﮐﻮدﮐﺎن ﺣﺘﯽ ﺑﺎ ﯾﮏ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ اﻟﺰاﻣﯽ اﺳﺖ. 
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ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه  42ﺟﻤﻊ آوري دو ﯾﺎ ﺳﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ادرار ﯾﺎ ادرار ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ ﺷﺎﻣﻞ 
  (01و  4) ﯾﮏ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﻧﯿﺰ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد.
و ﺣﺠﻢ ادرار  HPﺳﺮم و ادرار و ﻧﯿﺰ  rc–اﻟﮑﺘﺮوﻟﯿﺖ ﻫﺎ  –اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ  –در ادرار ﮐﻠﺴﯿﻢ 
  و اﮔﺰاﻻت و ﺳﯿﺘﺮات ادرار ﺑﺎﯾﺪ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﻮد. 
ﺳﻨﮓ ﺑﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ و ﻣﺤﯿﻂ ﺑﺴﺘﮕﯽ دارد. ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﺎﯾﺪ  از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎل ﺗﺸﮑﯿﻞ
ﯾﮏ ﺟﻤﻊ آوري ادرار در ﺗﻌﻄﯿﻼت آﺧﺮ ﻫﻔﺘﻪ در ﻣﻨﺰل و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﯿﺮي در ﯾﮏ روز ﮐﺎري 
ﺗﻬﯿﻪ ﺷﻮد. و در ﺻﻮرت اﻣﮑﺎن ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﻠﯿﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﻮد. زﯾﺮا درﻣﺎن 
  ﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﻪ ﻧﻮع ﺳﻨﮓ دارد. 
اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﺎﺷﺪ. ﯾﻌﻨﯽ از ﺳﺎﻋﺘﯽ ﮐﻪ ﺷﺮوع ﺑﻪ ﺟﻤﻊ  ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﻃﺒﻖ 42ﺟﻤﻊ آوري ادرار 
آوري ﻣﯿﺨﻮاﻫﺪ ﮐﻨﺪ اﺑﺘﺪا ﺑﺎﯾﺪ ادرار اوﻟﯿﻪ دور رﯾﺨﺘﻪ ﺷﻮد ﺑﻌﺪ از آن ادرار ﺷﺮوع ﺑﻪ ﺟﻤﻊ 
و  4) ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ ﺑﺎﯾﺪ ﺣﺘﻤﺎ ﺗﺨﻠﯿﻪ ادرار داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. 42ﻓﺮداي آن روز ﯾﻌﻨﯽ  –ﺷﻮد آوري 
  ( 01
  (ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري1
رﺛﯽ اﺳﺖ و ﺗﺸﺨﯿﺺ آن راﺣﺖ اﺳﺖ در ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﯿﻤﺎران در ﻧﻮع اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﮐﻪ ﻇﺎﻫﺮا ا
اﻓﺰاﯾﺶ اوﻟﯿﻪ ﺟﺬب روده اي ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻋﺎﻣﻞ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﻤﯽ ﮔﺬراي ﭘﺲ از ﻏﺬا ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ 
 aCﻟﺬا ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻪ از ﻣﺤﺮك ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺎزﺟﺬب ( 41)را ﺳﺮﮐﻮب ﻣﯿﮑﻨﺪ.  HTPﺗﺮﺷﺢ 
ﯾﺎﺑﺪ. در  ﺗﺮاوش ﺷﺪه اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ aCﻣﺤﺮوم ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه ﻣﻘﺪار 
ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻮﻟﻪ ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻪ ﻣﻌﯿﻮب ﺑﺎﺷﺪ. در ﻧﺘﯿﺠﻪ  acﺑﯿﻤﺎران دﯾﮕﺮ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯿﺮﺳﺪ ﺑﺎز ﺟﺬب 
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دي ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ  1و  52ﺳﺎﺧﺖ  و ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراي ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ اﯾﺠﺎد ﻣﯿﺸﻮد. acاﺗﻼف ادراري 
را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ.  acاﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺟﺬب روده اي در ﮐﻠﯿﻪ  Dوﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻي آن ﯾﺎ ازدﯾﺎد ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻫﺎي آن ﺗﻮﺟﯿﻪ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ  dﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿ
اﻓﺰاﯾﺶ و رﺳﻮب اﮔﺰاﻻت  acﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري در ﺑﺴﯿﺎري از اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺖ. در ﻧﺘﯿﺠﻪ 
  (41) دارﯾﻢ. acو ﻓﺴﻔﺎت  ac
  ﯾﻮرﯾﮑﻮزوري(ﻫﺎﯾﭙﺮ2
درﺻﺪ اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺳﻨﮕﻬﺎي اﮔﺰاﻻت ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯿﺴﺎزﻧﺪ دﭼﺎر ﻫﺎﯾﭙﺮاورﯾﮑﻮزوري  02ﺣﺪود 
   ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﻪ ﺧﺎﻃﺮ ﻣﺼﺮف زﯾﺎد ﭘﻮرﯾﻦ از ﻃﺮﯾﻖ ﮔﻮﺷﺖ ﻗﺮﻣﺰ، ﻣﺎﻫﯽ و ﻣﺮغ ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ.
  (41) ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ اورات ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ اﮔﺰاﻻت ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد.
  (در اﻓﺮادي ﮐﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي اوﻟﯿﻪ دارﻧﺪ:3
ﺳﺮم اﯾﻦ اﻓﺮاد اﻓﺰاﯾﺶ  HTPﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري ﺗﻮﺟﯿﻪ ﻧﺸﺪه در ادرار اﯾﻦ اﻓﺮاد وﺟﻮد دارد. 
ﻓﺘﻪ اﺳﺖ. و در ادرار ﻓﺴﻔﺎت ﮐﻠﺴﯿﻢ و اﮔﺰاﻻت ﮐﻠﺴﯿﻢ اﺷﺒﺎع ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺳﻨﮓ ﺳﺎزي ﯾﺎ
  (41) اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد.
  دﯾﺴﺘﺎل ATR(4
را ﺑﯿﻦ ادرار و ﺧﻮن اﯾﺠﺎد  HPﮐﻪ ﻧﻘﺺ در ﻧﻔﺮون دﯾﺴﺘﺎل اﺳﺖ. ﻧﻤﯽ ﺗﻮان ﮔﺮادﯾﺎن ﻃﺒﯿﻌﯽ 
 5/5از ادرار اﯾﻦ اﻓﺮاد ﺑﯿﺸﺘﺮ  HPﮐﻨﺪ و اﯾﻦ اﻣﺮ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺳﯿﺪوز ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺮﻣﯿﮏ ﻣﯿﺸﻮد. 
ادرار ﻗﻠﯿﺎﯾﯽ و ﺳﻄﺢ ﭘﺎﺋﯿﻦ ﺳﯿﺘﺮات ادرار ﻣﻮﺟﺐ اﺷﺒﺎع ﺑﯿﺶ از  HPاﺳﺖ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري و 
  (41) ﺣﺪ ﻓﺴﻔﺎت ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯿﺸﻮد. و ﺳﻨﮓ ﻓﺴﻔﺎت ﮐﻠﺴﯿﻢ اﯾﺠﺎد ﻣﯿﺸﻮد.
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ﺑﻪ  RFGدر ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻧﻔﺮوﮐﻠﺴﯿﻨﻮز ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ و اﺳﺘﺌﻮﻣﺎﻻﺳﯽ ﯾﺎ رﯾﮑﺘﺰ ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ و 
  (41)ﺗﺪرﯾﺞ ﮐﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد. 
  (ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري5
اﮔﺰاﻻت ﻣﺤﺼﻮل ﻧﻬﺎﯾﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ اﺳﺖ. ﻣﻨﺸﺎء آن ﻏﺬاي ﺧﻮرده ﺷﺪه اﺳﺖ. و ﺗﻮﻟﯿﺪ 
ﻣﻨﺸﺎء ﻏﺬاﯾﯽ دارد. ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري روده اي در ﻧﺘﯿﺠﻪ  % 04 – 05ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ دروﻧﺰاد اﺳﺖ. 
ﺑﯿﻤﺎري روده ﮐﻮﭼﮏ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺳﻮء ﺟﺬب ﭼﺮﺑﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻣﻤﮑﻨﻪ در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﺎي ﭘﺲ 
 –ﯾﺎ ﺳﻨﺪرم رﺷﺪ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎ  –درﻣﺎن اﺳﺖ  ژژﻧﻮم و اﯾﻠﺌﻮم ﮐﻪ ﺑﺮاي ﭼﺎﻗﯽ ﯾﮏ
ﺑﯽ ﮐﻔﺎﯾﺘﯽ ﭘﺎﻧﮑﺮاس ﯾﺎ ﮔﺮﻓﺘﺎري روده ﮐﻮﭼﮏ و ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻮﻟﻮن اﯾﺠﺎد ﻣﯿﺸﻮد. ﺑﺎ اﯾﻦ 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﮐﻪ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﺎ اﺳﯿﺪﻫﺎي ﭼﺮب در روده ﻣﺘﺼﻞ ﻣﯿﺸﻮد و اﮔﺰاﻻت آزاد ﻣﯿﻤﺎﻧﺪ و از 
  (41) روده ﺑﺰرگ ﺟﺬب ﻣﯿﺸﻮد.
ت دﻓﻊ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. اﯾﻨﻬﺎ ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻣﮑﺮر اﮔﺰاﻻت ﮐﻠﺴﯿﻢ ﭘﯿﺪا ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ارﺛﯽ ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ اﮔﺰاﻻ
   ﻣﯿﮑﻨﻨﺪ.
ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ﺧﻮدش ﻧﻔﺮوﭘﺎﺗﯽ ﻟﻮﻟﻪ اي ﺑﯿﻨﺎﺑﯿﻨﯽ ﻣﯽ دﻫﺪ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﻣﯽ 
  (41) ﺷﻮد.
  (ﻫﯿﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري6
ﺑﺎ اﯾﺠﺎد ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﻫﺎي ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻠﺴﯿﻢ آزاد ﺳﺮم ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻣﻮﺛﺮي 
اﻓﺮاد ﺳﻨﮓ  % 52 – 06ﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺷﻮد. در ﮐﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد و از ﺗﺸ
   ﺳﺎز ﺑﻪ ﺻﻮرت ﯾﮏ اﺧﺘﻼل ﻣﺠﺰا ﯾﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد.
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و اﺳﻬﺎل ﻣﺰﻣﻦ و  ATRﻫﯿﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ﻧﻈﯿﺮ 
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ آن ﻫﯿﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻟﻤﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد. ﯾﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل اوﻟﯿﻪ 
  (41) اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﻣﯽ ﮔﻮﯾﻨﺪ.
  (ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﯿﺪ اورﯾﮑﯽ7
اﯾﻦ ﺳﻨﮕﻬﺎ وﻗﺘﯽ ادرار ﺗﻮﺳﻂ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﺗﺠﺰﯾﻪ ﺷﺪ و ﻓﻮق اﺷﺒﺎع ﻣﯽ ﺷﻮد ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ 
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﺗﺠﺰﯾﻪ  5و اﻏﻠﺐ ﮐﻤﺘﺮ از  5/4ادرار ﮐﻤﺘﺮ از  HPﺷﻮﻧﺪ. 
ﻏﻠﻈﺖ ( 41)در ادرار ﻣﺤﻠﻮل اﺳﺖ ﺑﻪ ﺷﮑﻞ ﻏﺎﻟﺐ اﺳﺖ.  001 l/gmﻧﺸﺪ ﮐﻪ ﺗﻨﻬﺎ در ﻏﻠﻈﺖ 
ﻫﺎي ﺑﺎﻻﺗﺮ از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﺎﯾﺎﻧﮕﺮ ﻓﻮق اﺷﺒﺎع ﺑﻮدن اﺳﺖ و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ و ﻟﺠﻦ اﺳﯿﺪ 
اورﯾﮏ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺜﻞ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﺑﺪﺧﯿﻢ و ﮐﻤﻮﺗﺮاﭘﯽ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﻤﮑﻨﻪ ﺑﻪ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺣﺎد ﮐﻠﯿﻪ 
  (41) ﺑﯿﺎﻧﺠﺎﻣﺪ.
  (ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري و ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻨﯽ:8
اﺧﺘﻼل اﻧﺘﻘﺎل اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ دي ﺑﺎزﯾﮏ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ + ﻟﯿﺰﯾﻦ + آرژﯾﻨﯿﻦ + اورﯾﻨﺘﯿﻦ در  در اﯾﻦ
ﻟﻮﻟﻪ ﭘﺮوﮔﺰﯾﻤﺎل و ژژﻧﻮم ﻧﺎﻗﺺ ﺑﻮده و ﻣﻘﺎدﯾﺮ زﯾﺎدي از آﻧﻬﺎ در ادرار از دﺳﺖ ﻣﯽ رود. 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ادرار ﺻﺒﺤﮕﺎﻫﯽ رﺳﻮب ﺑﻠﻮر ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺻﻔﺤﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺷﺶ ﺿﻠﻌﯽ ﭘﻬﻦ ﺗﯿﭙﯿﮏ دارد. 
ده ﺑﺎ آزﻣﻮن ﺳﺪﯾﻢ ﻧﯿﺘﺮوﭘﺮوﺳﺎﯾﺪ ادرار ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري را ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎ( 41)
  (41) ﺗﺸﺨﯿﺺ داد.
ﮔﻮﻧﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻮس  –(ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﺘﺮاوﯾﺘﯽ: ﺣﺎﺻﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري ﺑﺎ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﻬﺎي اوره آز 9
ﺑﺎ درﯾﺎﻓﺖ آب ﺑﻪ  2OCﻣﯽ رﺳﺪ.  9و  8ادرار ﺑﻪ  HPﻫﯿﺪروﻟﯿﺰ ﻣﯽ ﺷﻮد و  +4HNﺑﻪ  3HN
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ﺑﻪ  aCﺗﺠﺰﯾﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﻫﻤﺮاه  OC2-3ﭘﺲ از آن ﺑﻪ  (41) ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد. 3OC2H
ﻣﯽ ﺷﻮد ﺗﺎ  OP ,+2gm3-4ﻣﻮﺟﺐ رﺳﻮب  +4HNﮐﺮﺑﻨﺎت ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺗﺒﺪﯾﻞ و رﺳﻮب ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. 
)اﺳﺘﺮاوﯾﺖ( ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻧﺘﯿﺠﻪ آن ﺳﻨﮕﯽ از ﺟﻨﺲ ﮐﺮﺑﻨﺎت ﮐﻠﺴﯿﻢ و  4OP 4HN gm
در ادرار ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻧﻤﯽ ﺷﻮد. اﺧﺘﻼل درﻧﺎژ ادراري، اﺑﺰار اﺳﺘﺮاوﯾﺖ اﺳﺖ. در ﻏﯿﺎب ﻋﻔﻮﻧﺖ 
ي، ﺟﺮاﺣﯽ و ﺧﺼﻮﺻﺎ درﻣﺎن ﺑﺎ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ را ﺑﻪ ﻓﻠﻮر ﮔﺬار
  (41ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﻏﺎﻟﺐ ﻣﺠﺎري ادراري ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮐﻨﺪ. )
  در ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎي دﯾﮕﺮ:
  ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺧﻄﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه:
ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻮري: ﺑﻌﻀﯽ اﻓﺮاد ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎي ﮐﻠﺴﯿﻢ اﮔﺰاﻻت ﺑﯿﺸﺘﺮي دﻓﻊ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و اﯾﻦ -1
  (51) ﻣﯿﮑﺮوﻣﺘﺮ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. 21 <ل ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎ ﺑﺰرﮔﺘﺮ از ﻣﻌﻤﻮ
اﻗﺘﺼﺎدي: در ﮐﺸﻮرﻫﺎي ﺻﻨﻌﺘﯽ ﺷﯿﻮع ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ و  –ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ -2
   ﻣﺼﺮف آب ﺳﺒﮏ ﺷﯿﻮع ﺳﻨﮓ ادراري را ﻧﻤﯽ ﮐﺎﻫﺪ.
  (51) ﺗﻐﺬﯾﻪ: ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي در ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري دارد.-3
ﺐ اﻓﺰاﯾﺶ رﯾﺴﮏ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺼﺮف اﺳﯿﺪﻫﺎي ﭼﺮب اﺷﺒﺎع ﺷﺪه و ﻏﯿﺮ اﺷﺒﺎع ﺷﺪه ﻣﻮﺟ
ﻣﺼﺮف ﻓﯿﺒﺮ و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎي  –ﻣﺼﺮف ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﻬﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ و ﻗﻨﺪ رﯾﺴﮏ را اﻓﺰاﯾﺶ داده 
   ﮔﯿﺎﻫﯽ و ﮐﺮﺑﻮﻫﯿﺪراﺗﻬﺎي ﺗﺼﻔﯿﻪ ﻧﺸﺪه ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺪﻫﺪ.
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ادراري و ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ ﺳﯿﺘﺮات ﻫﻤﺮاه  HPﻣﺼﺮف زﯾﺎد ﺳﺪﯾﻢ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﺪﯾﻢ و ﮐﻠﺴﯿﻢ و 
ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. ﻣﺼﺮف ﻣﺎﯾﻌﺎت ﻧﯿﺰ ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ ﺗﺎﺛﯿﺮ  اﺳﺖ و اﺣﺘﻤﺎل ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯿﺰاﺳﯿﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ اﻓﺰاﯾﺶ
  داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺷﻐﻞ: در ﮐﺴﺎﻧﯿﮑﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﮐﻤﺘﺮي دارد اﺣﺘﻤﺎل ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ -4
   ﺗﻮﻟﯿﺪ ادرار را ﺗﺤﺮﯾﮏ ﮐﺮده و ﺑﺎﻋﺚ ﺟﺎﺑﺠﺎﯾﯽ ﺗﺠﻤﻌﺎت ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد.
  (51) ﻨﮓ ﻣﯽ ﺷﻮد.اﻓﺮادي ﮐﻪ در ﻣﻌﺮض ﻫﻮاي ﮔﺮم ﻫﺴﺘﻨﺪ دﭼﺎر ﺗﻐﻠﯿﻆ ادرار و ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳ
  (آب و ﻫﻮا6
در ﻫﻮاي ﮔﺮم دﻫﯿﺪرﺷﻦ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد. اﯾﻦ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري ﺑﻪ 
ﺧﺼﻮص ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﯿﺪ اورﯾﮑﯽ ﻣﻨﺠﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺗﻌﺮﯾﻖ زﯾﺎد ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ادرار ﻣﯽ 
   ﺷﻮد.
را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ. ﻫﺮ ﻗﺪر  3Dاﺷﻌﻪ ﻣﺎوراء ﺑﻨﻔﺶ در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﮔﺮم ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺳﻨﺘﺰ 
  (51)س ﺑﺎ ﻧﻮر آﻓﺘﺎب ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎﺷﺪ دﻓﻊ ﮐﻠﺴﯿﻢ و اﮔﺰاﻻت ﻧﯿﺰ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. ﺗﻤﺎ
ﻣﺜﺒﺖ دارﻧﺪ دو ﺑﺮاﺑﺮ اﺣﺘﻤﺎل ﺳﻨﮓ اﻓﺰاﯾﺶ  yrotsih ylimaF(ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ: در ﮐﺴﺎﻧﯿﮑﻪ 7
  (51ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ. )
  (داروﻫﺎ8
  (5داروﻫﺎي ﺿﺪ ﻫﺎﯾﭙﺮﺗﻨﺸﻦ و آﻧﺘﯽ اﺳﯿﺪﻫﺎي ﺳﯿﻠﯿﮑﺎ: ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺳﯿﻠﯿﮑﺎﺗﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. )
  رادﯾﻮﻟﻮژﯾﮏﺑﺮرﺳﯿﻬﺎي 
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اﺳﮑﻦ اﺳﭙﯿﺮال ﺑﺪون ﮐﻨﺘﺮاﺳﺖ: در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﮐﻮﻟﯿﮏ ﺣﺎد ﮐﻠﯿﻮي ارﺟﺤﯿﺖ دارد. اﯾﻦ  TC-1
   ﺳﺮﯾﻌﺘﺮ و ارزاﻧﺘﺮ اﺳﺖ. PVIروش از 
: ﻧﻔﺮوﻟﯿﺘﯿﺎزﯾﺲ و آﻧﺎﺗﻮﻣﯽ دﺳﺘﮕﺎه ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ )PVI(ﭘﯿﻠﻮﮔﺮاﻓﯽ داﺧﻞ ورﯾﺪي -2
  )دﻫﺪ. 
   ﺑﺎ ﺳﻨﮓ اﺷﺘﺒﺎه ﺷﻮد.ﻣﺸﮑﻞ اﯾﻦ روش: ﮐﻠﺴﯿﻔﯿﮑﺎﺳﯿﻮن ﺧﺎرج اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ ﻣﻤﮑﻨﻪ 
  (5) ﻧﻤﺎﻫﺎي ﻣﺎﯾﻞ راﺳﺖ ﺑﻪ راﺣﺘﯽ ﺑﯿﻦ ﺳﻨﮓ ﺻﻔﺮاوي و ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ راﺳﺖ اﻓﺘﺮاق ﻣﯽ دﻫﺪ.
ﺗﻮﻣﻮﮔﺮاﻓﯽ: ﺗﺼﻮﯾﺮﺑﺮداري از ﻣﻘﻄﻊ ﮐﺮوﻧﺎل ﮐﻠﯿﻪ در ﯾﮏ ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺷﺪه از رأس -3
  (5) ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. Xﺗﺨﺖ اﺷﻌﻪ 
  : در اﺛﺒﺎت ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ.BUK-4
  (31)( 5ﭘﯿﻠﻮﮔﺮاﻓﯽ رﺗﺮوﮔﺮﯾﺪ )-5
  درﻣﺎن:
  در ﮐﻞ درﻣﺎن ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﻠﯿﻪ و ﻣﺠﺎري ادراري ﺷﺎﻣﻞ اﻗﺪاﻣﺎت ﻃﺒﯽ و ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺖ.
  در ﻣﻮرد ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ:
رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﮐﻢ ﮐﻠﺴﯿﻢ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﺳﻨﮓ را ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺮاﮐﻢ اﺳﺘﺨﻮان 
 ﻣﯿﺸﻮد. رژﯾﻢ ﮐﻢ ﻧﻤﮏ و ﮐﻢ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﻧﺘﺨﺎب رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ اﺳﺖ. ﺑﻌﺪ از آن از ﻣﺪرﻫﺎي
  (8)ﺗﯿﺎزﯾﺪي اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. 
  اﯾﻦ داروﻫﺎ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﯿﻢ ادرار را در ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺪﻫﺪ. 
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اﻣﺎ ﻣﺸﮑﻞ ﺗﯿﺎزﯾﺪﻫﺎ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻟﻤﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ ﺳﯿﺘﺮات ادرار در ﻧﺘﯿﺠﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ 
  (8) ﯾﻮن ﮐﻠﺴﯿﻢ ادرار ﻣﯽ ﺷﻮد.
  ﺖ ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ اﺳﺖ. در ﻣﻮرد ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﯿﺪ اورﯾﮑﯽ: درﻣﺎن ﺑﺎ آﻟﻮﭘﻮرﯾﻨﻮل ﺟﻬ
   در ﻫﺎﯾﭙﺮﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪي: درﻣﺎن ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪﮐﺘﻮﻣﯽ
دﺳﯿﺘﺮات و اﺳﯿﺪوز ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ وﺟﻮد داردو  5/5 ادرار ﺑﯿﺸﺘﺮ از HPدﯾﺴﺘﺎل: ﮐﻪ  ATRدر 
ادرار ﮐﻢ در اﯾﻦ اﻓﺮاد وﺟﻮد دارد درﻣﺎن ﺷﺎﻣﻞ ﻗﻠﯿﺎي اﺿﺎﻓﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري 
  (8) ﯽ ﺗﻮان اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد. ﺳﯿﺘﺮات ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﺗﻮان داد.درﻣﺎن ﺷﻮد. ﺑﯿﮑﺮﺑﻨﺎت ﺳﺪﯾﻢ ﻣ
آﺟﯿﻞ  –ﺷﮑﻼت  –در ﻣﻮرد ﺳﻨﮕﻬﺎي اﮔﺰاﻻﺗﯽ: رژﯾﻢ ﮐﻪ اﮔﺰاﻻت ﺷﺎﻣﻞ ﻋﺪم ﻣﺼﺮف اﺳﻔﻨﺎج 
و رژﯾﻢ ﺣﺎوي ﮐﻠﺴﯿﻢ و ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم ﺑﺎﯾﺪ ﻣﺼﺮف ﮐﻨﺪ. ﭼﻮن رژﯾﻢ ﮐﻢ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﺎﻋﺚ 
  (8) ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ﻣﯽ ﺷﻮد.
   ه ﻣﺎﻧﻊ ﺟﺬب آن ﻣﯽ ﺷﻮد.ﮐﻠﺴﯿﻢ در روده ﺑﻪ اﮔﺰاﻻت ﻣﺘﺼﻞ ﺷﺪ
   ﮐﻠﺴﯿﺘﺮاﻣﯿﻦ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان رزﯾﻦ ﺟﺎذب اﮔﺰاﻻت روده ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
  و رژﯾﻢ ﮐﻢ ﭼﺮب و ﮐﻢ اﮔﺰاﻻت درﻣﺎن ﺷﻮد.
ﻓﺴﻔﺎت و ﭘﯿﺮﯾﺪوﮐﺴﯿﻦ ﻧﯿﺰ در رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺑﺎﯾﺪ  –و ﻣﺼﺮف زﯾﺎد ﻣﺎﯾﻌﺎت داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
  (8) وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺳﯿﺘﺮات ﻧﯿﺰ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻓﻮاﺋﺪي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.
رد ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري: درﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻗﻠﯿﺎ ﺻﻮرت ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﮐﻪ دﻓﻊ ادراري ﺳﯿﺘﺮات در ﻣﻮ
را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺪﻫﺪ. ﻋﻤﻮﻣﺎ از ﺑﯿﮑﺮﺑﻨﺎت و ﺳﯿﺘﺮات اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد. اﻣﻼح ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ارﺟﺢ 
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اﺳﺖ. زﯾﺮا ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺳﺪﯾﻢ ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ ادراري ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯿﺸﻮد و ﺗﺎﺛﯿﺮ درﻣﺎن را ﮐﻢ 
  (8) ﺎن ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ.ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﺳﯿﺘﺮات ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ در درﻣ
ادرار و ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ اﺳﯿﺪ  HPدر ﻣﻮرد دﻓﻊ زﯾﺎد اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﻫﺪف اﻓﺰاﯾﺶ 
اورﯾﮏ اﺳﺖ. ﻣﮑﻤﻠﻬﺎي ﻗﻠﯿﺎﯾﯽ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﯽ ﺷﻮد و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﮐﻪ ﭘﻮرﯾﻦ و ﻣﺎﯾﻌﺎت. 
اﮔﺮ ﻋﻠﯽ رﻏﻢ اﯾﻨﻬﺎ ﺑﺎز اداﻣﻪ ﭘﯿﺪا ﮐﺮد ﻣﺼﺮف ﻗﻠﯿﺎ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ ﻣﻮﺟﺐ ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻓﺴﻔﺎت ( 8)
  (8ﯽ ﺷﻮد. )ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ﻣ
  در ﻣﻮرد ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري: ﻣﺼﺮف ﻣﺎﯾﻌﺎت زﯾﺎد ﺣﺘﯽ در ﺷﺐ.
ادرار ﺗﻮﺳﻂ ﻗﻠﯿﺎ اﻓﺰوده ﻣﯽ ﺷﻮد. رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﮐﻢ  HPﺗﺠﻤﻊ ادرار روزاﻧﻪ ﺑﺎﯾﺪ زﯾﺎد ﺑﺎﺷﺪ. 
ﻣﺘﻮﭘﺮوﻧﯿﻦ  –دﻓﻊ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ را ﮐﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﺑﻌﺪ اﮔﺮ ﺟﻮاب ﻧﺪاد ﭘﻨﯽ ﺳﯿﻼﻣﯿﻦ  % 04ﻧﻤﮏ ﺗﺎ 
  (4) ﮐﻢ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.ﮐﻪ ﺑﻪ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﻣﺘﺼﻞ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ و دﻓﻊ را 
در ﻣﻮرد ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﺘﺮاوﯾﺘﯽ: ﺧﺎرج ﺳﺎزي ﮐﺎﻣﻞ ﺳﻨﮓ و ﺳﭙﺲ اﺳﺘﺮﯾﻠﯿﺰاﺳﯿﻮن ﻣﺠﺎري 
ادراري، درﻣﺎن اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ در ﺑﯿﻤﺎران اﺳﺖ. اﮔﺮ اﻧﺴﺪاد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺟﺮاﺣﯽ روش ﺧﻮﺑﯽ 
  (4) اﺳﺖ.
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻮد ﺳﻨﮓ دﯾﺪه ﻣﯿﺸﻮد. ﺷﺴﺸﺘﻮي ﻟﮕﻨﭽﻪ و ﮐﺎﻟﯿﺲ ﻫﺎي  % 52ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد 
  آﺳﯿﺪرﯾﻦ، اﺳﺘﺮاوﯾﺖ را ﺣﻞ ﻣﯿﮑﻨﺪ و ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ ﻋﻮد ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯿﺪﻫﺪ. ﮐﻠﯿﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﯽ
 05 - % 09اﻣﺮوزه روش ﺟﺪﯾﺪ ﻧﻈﯿﺮ ﺳﻨﮓ ﺷﮑﻦ و ﻧﻔﺮوﻟﯿﺘﻮﺗﻮﻣﯽ از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﻮﺳﺖ ﮐﻪ 
ﺳﻨﮕﻬﺎ ﺑﺮﻃﺮف ﻣﯿﺸﻮد. اﮔﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد داﺷﺘﻪ درﻣﺎن ﺿﺪ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺟﻬﺖ 
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ﻋﻮد و رﺷﺪ ﺳﻨﮓ ﺑﺎﯾﺪ درﻣﺎن ﺿﺪ  اﺳﺘﺮﯾﻞ ﻧﮕﻪ داﺷﺘﻦ ادرار ﭘﺲ از ﺟﺮاﺣﯽ و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از
  (4) ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد.
ادرار ﺑﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ  HPﮐﺸﺖ ادرار راﻫﻨﻤﺎي اﻧﺘﺨﺎب آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻣﻨﺎﺳﺐ اﺳﺖ. ﭘﺎﺋﯿﻦ آوردن 
ﻣﻤﮑﻨﻪ رﺷﺪ ﺳﻨﮓ را ﻣﺘﻮﻗﻒ ﮐﻨﺪ. وﻟﯽ ﻗﺎدر اﺳﺖ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﯿﻢ ادرار را ﻧﯿﺰ  lC4HNﻃﻮﻻﻧﯽ 
  (4ﻮد. )اﻓﺰاﯾﺶ داده و ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮕﻬﺎي اﮔﺰاﻻت ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﯿﺸ
  در ﻣﻮرد اﻗﺪاﻣﺎت ﻣﺪاﺧﻠﻪ اي:
روش ﺗﺤﺖ ﻧﻈﺮ ﻗﺮار دادن در درﻣﺎن: ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺣﺎﻟﺐ دﻓﻊ ﻣﯿﺸﻮﻧﺪ و ﻧﯿﺎزي ﺑﻪ -1
  (5) ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻧﺪارﻧﺪ. ﺑﺴﺘﮕﯽ ﺑﻪ اﻧﺪازه و ﺷﮑﻞ و ﻣﺤﻞ ﻗﺮارﮔﯿﺮي ﻧﯿﺰ دارد.
اﺳﺖ.  % 04 – 05ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ  4 - 5 mmﺷﺎﻧﺲ ﻋﺒﻮر ﺧﻮد ﺑﻪ ﺧﻮدي در ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺣﺎﻟﺐ 
   دارﻧﺪ. % 5ﻣﯿﻠﯽ ﻣﺘﺮ ﺷﺎﻧﺲ ﻋﺒﻮر ﮐﻤﺘﺮ از  6ز ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺑﯿﺸﺘﺮ ا
ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از ﺷﺮوع ﻋﻼﺋﻢ دﻓﻊ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻫﺮﭼﻪ ﺳﻨﮓ دﯾﺴﺘﺎل ﺑﺎﺷﺪ ﺷﺎﻧﺲ  6اﮐﺜﺮ ﺳﻨﮕﻬﺎ 
  (5) اﺳﺖ. % 01و در ﻗﺴﻤﺖ ﭘﺮوﮔﺰﯾﻤﺎل  % 52ﻋﺒﻮر ﺑﯿﺸﺘﺮي دارد. در ﻗﺴﻤﺖ ﻣﯿﺎﻧﯽ ﺣﺎﻟﺐ 
  ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺠﺰﯾﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري:-2
ﺣﺠﻢ ﻣﺎده ﺷﺴﺘﺸﻮ دﻫﻨﺪه و ﻧﺤﻮه دﺳﺘﯿﺎﺑﯽ ﺑﻪ  –ﻨﮓ ﺳﻄﺢ ﺳ –ﮐﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻮع ﺳﻨﮓ 
ﺳﯿﺘﺮات ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ  –ﺳﻨﮓ دارد. ﻋﻮاﻣﻞ ﻗﻠﯿﺎﯾﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﺧﻮراﮐﯽ ﻣﺜﻞ ﺑﯿﮑﺮﺑﻨﺎت ﺳﺪﯾﻢ ﯾﺎ ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ 
  (5) ﻫﺴﺘﻨﺪ.
  اﻣﺎ در ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎران ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﻗﻠﺒﯽ و ﮐﻠﯿﻮي ﺑﺎﯾﺪ ﻣﺮاﻗﺐ ﺑﻮد.
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ت را اﺳﺘﻔﺎده ﯿﺘﺮادر ﺑﺪن ﺳﯿﺘﺮات ﺑﻪ ﺑﯿﮑﺮﺑﻨﺎت ﺗﺒﺪﯾﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﻪ ﭼﻨﺪ ﻓﺮم ﻣﯽ ﺗﻮان ﺳ
  (5) : ﺣﺎوي ﺳﯿﺘﺮات ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ و ﺳﺪﯾﻢ و اﺳﯿﺪ ﺳﯿﺘﺮﯾﮏ اﺳﺖ.ﮐﺮد. ﭘﻠﯽ ﺳﯿﺘﺮا
ﺣﺎوي ﺳﯿﺘﺮات ﺳﺪﯾﻢ و اﺳﯿﺪ ﺳﯿﺘﺮﯾﮏ اﺳﺖ. ﮐﻼ اﯾﻦ روش ﻗﻠﯿﺎﯾﯽ ﮐﺮدن ادرار  ﺑﺎي ﺳﯿﺘﺮا
ﻧﻈﯿﺮ ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﯿﺪ اورﯾﮑﯽ و ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻨﯽ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ.  HPدر ﺳﻨﮕﻬﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ 
   ﮐﺮدن ادرار ﻣﯽ ﺗﻮان ﺣﻞ ﮐﺮد. ﺳﻨﮕﻬﺎي اﺳﺘﺮاوﯾﺖ را ﺑﺎ اﺳﯿﺪي
رﻓﻊ اﻧﺴﺪاد: ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري در ﺻﻮرت وﺟﻮد اﻧﺴﺪاد ﺑﺨﺼﻮص اﮔﺮ ﻫﻤﺮاه ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﯿﺰ -3
ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮔﺮﻓﺘﺎرﯾﻬﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ و اﺣﺘﻤﺎل ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﯿﻤﺎري ﮐﻪ داراي 
ﺳﻨﮓ اﻧﺴﺪادي ادراري ﻫﻤﺮاه ﺗﺐ و ادرار ﻋﻔﻮﻧﯽ اﺳﺖ ﻧﯿﺎزﻣﻨﺪ ﺗﺨﻠﯿﻪ ﻓﻮري اﺳﺖ. 
ﻮﮔﺮاﻓﯽ رﺗﺮوﮔﺮﯾﺪ ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ آﻧﺎﺗﻮﻣﯽ دﺳﺘﮕﺎه ادراري ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ از ﻟﺤﺎظ ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﯿﻠ
اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. در ﻣﻮاردي ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  J–ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ ﭘﺲ از ﺟﺎﯾﮕﺬاري اﺳﻨﺖ ﺣﺎﻟﺒﯽ دﺑﻞ 
اﯾﻦ ﮐﺎﺗﺘﺮﻫﺎ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻋﺒﻮر از ﮐﻨﺎر ﺳﻨﮓ ﻧﺒﺎﺷﺪ ﯾﺎ ﻣﻤﮑﻨﻪ ﺣﺎﻟﺐ را ﺳﻮراخ ﮐﻨﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻮاﻗﻊ 
  (5) ﻧﻔﺮوﺳﺘﻮﻣﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد.
  )LWSE(ﮓ ﺷﮑﻨﯽ ﺗﻮﺳﻂ اﻣﻮاج ﺷﻮﮐﯽ ﺳﻨ-4
اﯾﻦ دﺳﺘﮕﺎه ﺑﻪ ﯾﮏ ﻣﻨﺒﻊ اﻧﺮژي ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﯿﺪ اﻣﻮاج ﺿﺮﺑﻪ اي اﺣﺘﯿﺎج دارﻧﺪ. و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ داراي 
ﻧﻮﻋﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺟﻔﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺮاي اﻧﺘﻘﺎل اﻧﺮژي از ﺧﺎرج ﺑﻪ داﺧﻞ ﺑﺪن و ﻧﯿﺰ ﻓﻠﻮروﺳﮑﻮﭘﯽ ﯾﺎ 
ﺎﻧﻮن اﻣﻮاج ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﯾﺎ ﻫﺮ دو ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﻨﮕﻬﺎ را ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ و آﻧﻬﺎ را در ﮐ
ﺿﺮﺑﻪ اي ﻫﻤﮕﺮا ﻗﺮار ﻣﯿﺪﻫﺪ. دوز ﺑﯽ ﺧﻄﺮ اﻣﻮاج ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ و اﯾﺠﺎد ﺗﺮوﻣﺎﯾﯽ 
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ﻧﻈﯿﺮ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰي داﺧﻞ و اﻃﺮاف ﮐﻠﯿﻪ و ادم ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺎﯾﺪ ﺣﺪاﻗﻞ اﻣﻮاج ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز 
  (5)ﺑﺮاي ﺷﮑﺴﺘﻦ ﺳﻨﮓ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﻮد. 
  ﺴﯿﺎر ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ.ﺧﺎرج ﺳﺎزي ﺳﻨﮓ ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ اورﺗﺮوﺳﮑﻮپ: در ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺣﺎﻟﺐ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﺑ-5
اﺳﺘﻔﺎده از اورﺗﺮوﺳﮑﻮپ ﻫﺎي ﮐﺎﻟﯿﺴﺮ ﮐﻮﭼﮏ و ﺳﻮار ﮐﺮدن ﺑﺎﻟﻮن ﻫﺎي ﻣﺘﺴﻊ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺮ 
   روي آن ﻣﯿﺰان ﻋﺎري ﺳﺎﺧﺘﻦ ﺑﯿﻤﺎر از ﺳﻨﮓ را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ اي اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دﻫﺪ.
ﻧﻔﺮوﻟﯿﺘﻮﺗﻮﻣﯽ از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﻮﺳﺖ: ﺧﺎرج ﺳﺎزي از ﻃﺮﯾﻖ ﭘﻮﺳﺖ درﻣﺎن اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﺑﺮاي -6
 –LWSEﺳﺎﻧﺖ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ  2/5ﺎﻟﺐ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺶ از ﺳﻨﮕﻬﺎي ﭘﺮوﮔﺰﯾﻤﺎل ﺣ
و زاوﯾﻪ ﻟﮕﻨﯽ و  –ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﺎﻟﯿﺲ ﻗﻄﺐ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﻧﻔﺎﻧﺪﯾﺒﻮﻟﻮم ﻧﺎزك و ﺑﻠﻨﺪ دارﻧﺪ 
  (5) اﻧﻔﺎﻧﺪﯾﺒﻮﻟﻮي آﻧﻬﺎ ﺣﺎده اﺳﺖ.
ﮔﺮﻓﺘﺎري ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﺮش ﺟﺮاﺣﯽ و اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺎﻗﯽ  –روش ﮐﻼﺳﯿﮏ اﺳﺖ ﺟﺮاﺣﯽ ﺑﺎز: -7
  (5) ﺟﻮد دارد.ﻣﺎﻧﺪن ﻗﻄﻌﺎت ﺳﻨﮓ و
  ﭘﯿﻠﻮﻟﯿﺘﻮﺗﻮﻣﯽ:-8
ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻋﺮﺿﯽ اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎ آﻧﺪوﺳﮑﻮپ ﺧﯿﻠﯽ اﻧﻌﻄﺎف ﭘﺬﯾﺮ ﺑﻪ اﻃﻤﯿﻨﺎن 
ﯾﺎﻓﺘﻦ از ﻋﺎري ﺷﺪن ﺑﯿﻤﺎر از ﺳﻨﮓ ﮐﻤﮏ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﻮﭼﮏ و ﻣﺘﻌﺪد ﻟﮕﻨﯽ و 
ﺳﻨﮕﻬﺎي ﮐﺎﻟﯿﺴﯽ ﮐﻪ دﺳﺘﺮﺳﯽ ﺑﻪ آﻧﻬﺎ ﻣﺸﮑﻞ اﺳﺖ، را ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﮐﻤﮏ ﮐﻮآﮔﻮﻟﻮم ﺧﺎرج 
  (5) ﺳﺎﺧﺖ.
ﺑﺮاي ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺷﺎخ ﮔﻮزﻧﯽ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد. ﮐﻪ ﻧﻔﺮوﻟﯿﺘﻮﺗﻮﻣﯽ آﻧﺎﺗﺮوﺗﯿﮏ: -9
  ﺷﺎخ ﮐﺎﻣﻞ ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺐ ﻟﮕﻨﭽﻪ و ﮐﺎﻟﯿﺴﺮﻫﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.
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اورﺗﺮوﻟﯿﺘﻮﺗﻮﻣﯽ: ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺣﺎﻟﺐ ﻗﺪﯾﻤﯽ و آﻧﻬﺎ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺪوﺳﮑﻮپ ﻏﯿﺮ دﺳﺘﺮس - 01
ﻮﻣﯽ ﺧﺎرج ﻣﻘﺎوم ﻫﺴﺘﻨﺪ را ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﺎ ﯾﮏ اورﺗﺮوﺳﯿﺘﻮﺗ LWSEﻫﺴﺘﻨﺪ و آﻧﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ 
  (5ﺳﺎﺧﺖ. )
  ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي
  ﻣﺼﺮف ﻣﺎﯾﻌﺎت -1
 –اﺳﯿﺪاورﯾﮏ  –ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ از ﻧﻈﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﻠﺴﯿﻢ  42ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ: ادرار -2
  HP–ﺣﺠﻢ ادرار  –ﺳﺪﯾﻢ  –ﺳﯿﺘﺮات  –اﮔﺰاﻻت 
  ﮐﻠﺴﯿﻢ و ﻓﺴﻔﺮ و اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ﺧﻮن –ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ  –و ﺳﻄﺢ ﭘﺎﯾﻪ ﻧﯿﺘﺮوژن اوره ﺧﻮن 
ﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري اﺳﺖ. ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق ﺑﯿﻦ اﻧﻮاع ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻫ
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎﯾﺪ ﭼﻨﺪ روز ﺗﺎ ﭼﻨﺪ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﺮ روي رژﯾﻢ ﻫﺎي ﻣﺤﺪود از ﻟﺤﺎظ ﮐﻠﺴﯿﻢ و  I ,II ,IIIﻧﻮع 
ﺳﺪﯾﻢ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﮐﺎر را ﺑﻪ راﺣﺘﯽ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﺎ ﺣﺬف ﻧﻤﮏ از روي ﻣﯿﺰ ﻏﺬاﺧﻮري و ﮐﺎﺳﺘﻦ 
  (9) ﻟﺒﻨﯿﺎت ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ ﺷﻮد.ﻏﺬاﻫﺎي ﺷﻮر اﻧﺠﺎم داد. ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﺎ ﺣﺬف 
 42ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﻪ ﮐﺎر ﻣﯽ رود. اﮔﺮ ﮐﻠﺴﯿﻢ ادرار  42ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺠﺪد ادرار 
ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ رژﯾﻢ  ﺗﺸﺨﯿﺺﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم در روز  052ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻢ ﺷﻮر ﮐﻤﺘﺮ از 
 052ز ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ا 42ﺑﺎﯾﺪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﮐﻠﺴﯿﻢ ادرار  I ,IIIاﺳﺖ. در ﻧﻮع  IIو ﻧﻮع 
ﺑﺎر در روز  3ﮔﺮم  5ﻣﯿﻠﯽ در روز ﺑﺎﺷﺪ. ﯾﮏ ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﺎ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﻣﺜﻞ ﺳﻠﻮﻟﺰ ﻓﺴﻔﺎت )
ﺳﺎﻋﺘﻪ از ﻟﺤﺎظ ﺳﻄﺢ  42ﻫﻤﺮاه ﻏﺬا( ﺑﺮاي ﭼﻨﺪ روز ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ادرار 
 Iﮐﻠﺴﯿﻢ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن ﭘﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪ ﺧﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮد: ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ داراي ﻧﻮع 
 15
 
 HTPدرﺻﺪ ﮐﺎﻫﺶ در ﺳﻄﻮح ﮐﻠﺴﯿﻢ دارﻧﺪ و  05ﻨﺪ ﺣﺪاﻗﻞ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري ﺟﺬﺑﯽ ﻫﺴﺘ
ﻫﯿﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري را در ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻨﮓ  –ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري  –ﻧﺮﻣﺎل دارﻧﺪ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري 
ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﺎﯾﺪ ﻣﻮرد  42ﺳﺎز ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻨﺎﺳﺒﯽ درﻣﺎن ﻣﯽ ﺷﻮد. و ﺑﺎ ﺟﻤﻊ آوري ادرار 
ﻧﻘﺎﯾﺺ ﻣﺘﻌﺪدي ﻫﺴﺘﻨﺪ. اﮔﺮﭼﻪ ﭘﯿﮕﯿﺮي ﻗﺮار داد. ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻨﮓ ﺳﺎز ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ داراي 
درﻣﺎن ﯾﮑﯽ ﻣﻤﮑﻨﻪ دﯾﮕﺮي را ﺑﺮﻃﺮف ﮐﻨﺪ وﻟﯽ ﮔﺎﻫﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺳﺎﯾﺮ ﻧﻘﺎﯾﺺ 
ﺳﺎﻋﺘﻪ در ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي ﺑﺮاي ﭘﯿﮕﯿﺮي دراز ﻣﺪت و ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از  42ﺷﻮد. ﺟﻤﻊ آوري ادرار 
ﺳﺎﻋﺘﻪ  42ﯿﺴﺘﯿﻨﻮري ﺑﺎﯾﺪ ﺑﺮاﺳﺎس ﺳﻄﺢ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ در ادرار ﺳﺳﻨﮓ ﺣﯿﺎﺗﯽ اﺳﺖ. درﻣﺎن 
  (9ﺷﻮد. در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺑﺎﯾﺪ ﮐﺸﺖ ادرار ﻣﺠﺪد ﻧﯿﺰ اﻧﺠﺎم ﺷﻮد. ) ﺗﻨﻈﯿﻢ
 25
 
 
 
 
  دومﻓﺼﻞ 
 ﻣﺮور ﻣﻘﺎﻻت
 
 35
 
  :ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺮور
ﺗﻤﺎم ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ )ﮐﻪ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺳﻦ  7991در ﺳﺎل در ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺳﻦ ﭘﺘﺮز ﺑﻮرگ 
ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ ﭘﺘﺮزﺑﻮرگ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮدﻧﺪ( ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻓﺮﺳﺘﺎده ﺷﺪﻧﺪ. ﻫﺮ ﮐﻮدك 
  (3) ﻧﻔﺮوﻟﻮژﯾﺴﺖ اﻃﻔﺎل وﯾﺰﯾﺖ ﺷﺪ.
  ﺷﺪﻧﺪ. neercSﺗﻤﺎم ﺑﭽﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻮارد زﯾﺮ 
    lC-(5    aN(4     k(3    rc(2   (اوره ﭘﻼﺳﻤﺎ 1
    klA-p(01   op-4(9  +2ac(8  +2gm( 7    oCH-3( 6
  etarU(21      blA(11
و  etalaxoو  etaruو  acادرار ﻣﺮﺗﺒﻪ دوم ﺑﺎ ﻣﯿﮑﺮوﺳﮑﻮپ و ﮐﺸﺖ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺷﺪ و ﺑﺮاي 
  (3) ﺑﺎ روﺷﻬﺎي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻓﺮﺳﺘﺎده ﺷﺪ. ﻫﺮ ﺳﻨﮓ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺷﺪ. rcو  enietsyc
  ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻃﻼﻋﺎت ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ ﺣﺬف ﺷﺪ.  2ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺸﻤﻮل اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮدﻧﺪ.  121
  (3)ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻫﺎي زﯾﺮ ﻃﺒﻘﻪ ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ.  ﻓﺎﮐﺘﻮرﺑﺮاﺳﺎس 
 1.0(ﻫﻤﺎن ﺳﻦ ﺗﻄﺒﯿﻖ داده ﺷﺪ.  59ﺑﺎ ﺻﺪك  ادراري ﺑﯿﻤﺎران rc/ac(ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﺎﻟﺴﯿﻮرﯾﺎ: 1
ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﺎﻟﺴﯿﻮري درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ  yad/gk/gm 4 >ac )yad/gk/lom.m
 rc/xo >(ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري2. ﺷﺪﻧﺪ edulcxeﺑﻌﺪ از ﺧﺎرج ﮐﺮدن ﺳﻨﮓ اﯾﻦ ﻣﯿﺰان ﻧﺮﻣﺎل ﺷﺪ 
  (3) ﯾﻌﻨﯽ ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي اﺑﺘﺪاﯾﯽ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪ. % 59
  ﺷﮏ ﻣﯽ ﺷﺪ. yramirpﻣﻮارد ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ﻣﺪاوم: ﺑﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري در 
 45
 
 etalyxoylgninalAو ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮐﺒﺪ اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﺪ و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﻄﺢ 
  (3) ﻓﺮﺳﺘﺎده ﻣﯽ ﺷﺪ.esarefsnartonima
ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ اﯾﺰوﻟﻪ، اﺳﯿﺪ آﻣﯿﻨﻪ دي ﺑﺎزﯾﮏ ﯾﻌﻨﯽ  81 )rg(rc/gmﻣﯿﺰان ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ﺑﺎﻻي 
   آرژﯾﻨﯿﻦ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ. –ﻟﯿﺰﯾﻦ  –اورﻧﯽ ﺗﯿﻦ 
   1/6 lom.m/lom.m(ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري: ﯾﻌﻨﯽ ﻣﯿﺰان دﻓﻊ ﺑﯿﺶ از 4
  6 htnuomﮐﻤﺘﺮ از 
  46 lom.m/lom.mﯾﺎ دﻓﻊ ﺑﯿﺶ از 
   ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﺎ ﻫﻤﺎن ﺳﻦ ﺗﺎﺋﯿﺪ ﻣﯽ ﺷﻮد. 42اﯾﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺎ ﺟﻤﻊ آوري 
  ﻪ ﻣﯽ ﺷﺪ. داﺷﺖ ﻋﻔﻮﻧﯽ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘ ITUاﮔﺮ ﻫﯿﭻ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ ﯾﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ 
  (3) ﻣﯽ ﮔﻮﯾﯿﻢ. cihtapoidIﻧﺪاﺷﺖ  ITUاﮔﺮ ﻫﯿﭻ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ و ﺳﺎﺑﻘﻪ 
  ﺑﻮد. ﺘﺮﯾﻦ ﺗﻈﺎﻫﺮ+ رﻧﺎل ﮐﻮﻟﯿﮏ ﺷﺎﯾﻌ ssorgﻫﻤﺎﭼﻮري  -1ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ: 
  داﺷﺘﻨﺪ : ﻫﻤﺎﭼﻮري ﻣﺎﮐﺮوﺳﮑﻮﭘﯽ% 55
  داﺷﺘﻨﺪ : درد ﺷﮑﻢ%05
  داﺷﺘﻨﺪ ssorg: درد ﺷﮑﻢ و ﻫﻤﺎﭼﻮري % 03
  ﺑﻮدﻧﺪ ﺖ )اﺗﻔﺎﻗﯽ ﮐﺸﻒ ﺷﺪ(: ﺑﺪون ﻋﻼﻣ% 71
  وﺟﻮد داﺷﺖ. % 61ﻣﺜﺒﺖ در  yrotsih ylimaF
  ﻣﯽ ﺷﺪ. yrotsih yllimaFﻣﻮارد  % 33درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﺪ در  I ,IIاﮔﺮ درﺟﻪ 
  ﻗﺪ و وزن ﻣﺘﻮﺳﻂ ﮐﻤﺘﺮ از ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺑﻮد.ﮐﻪ  ﭘﺮه ﻣﭽﻮر ﺑﻮدﻧﺪاز ﺑﭽﻪ ﻫﺎ  % 31
 55
 
  ﺑﯽ ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻃﻮﻻﻧﯽ وﺟﻮد داﺷﺖ. % 8در 
  داﺷﺘﻨﺪ. ITUﯽ ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ ﻗﺒﻠ % 84
  ﮐﺴﺎﻧﯿﮑﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺎدرزادي ﻣﺜﻞ ﺳﻨﮓ ادراري ﻣﺎدرزادي داﺷﺘﻨﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ. 
  داﺷﺘﻨﺪ.)رﯾﻔﻼﮐﺲ( RUVاﯾﻦ ﺑﭽﻪ ﻫﺎ  % 7
  ﺗﻨﮕﯽ ﻣﺠﺎري ﮐﻠﯿﻮي وﺟﻮد داﺷﺖ. % 3
  (5) ﮐﯿﺴﺖ دوﻃﺮﻓﻪ ﮐﻠﯿﻮي وﺟﻮد داﺷﺖ. % 1 در
 ﺮ ﺳﻨﮓ اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ داﺷﺘﻨﺪ.ﻧﻔ 8ﻋﻔﻮﻧﯽ، ﺳﻨﮓ  ﻧﻔﺮ 4ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ،  ﺳﻨﮓ ﻧﻔﺮ 3ﻧﻔﺮ  51از اﯾﻦ 
  (3)
  :اﺗﯿﻮﻟﻮژي
  ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ زﻣﯿﻨﻪ اي داﺷﺘﻨﺪ. % 44
  ﻋﻠﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻮد. % 03در 
  ﯾﺎﻓﺖ ﻧﺸﺪ. ﻫﯿﭻ ﻋﻠﺖ ﺧﺎﺻﯽ % 62در 
ﺳﻨﯽ ﺑﻮدﻧﺪ وﻟﯽ ﺑﺮﻋﮑﺲ ﻋﺎﻣﻞ  egnarﻧﮑﺘﻪ: ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در ﺗﻤﺎم 
  (3) ﺳﺎﻟﮕﯽ ﺑﺮوز ﮐﺮده ﺑﻮد. 6 ﻣﻮارد زﯾﺮ % 98ﺳﺎل ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮ ﺑﻮده و  6ﻋﻔﻮﻧﺖ اﺻﻮﻻ زﯾﺮ 
  اﺗﯿﻮﻟﻮژي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ:
  :از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ داﺷﺘﻨﺪ % 35
 داﺷﺘﻨﺪ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﺎﻟﺴﯿﻮري % 75 -
 داﺷﺘﻨﺪ yramirpاﻟﻮري ﺰﻫﺎﯾﭙﺮاوﮔ % 8 -
 65
 
 ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري % 32 -
 ﻫﺎﯾﭙﺮاورﯾﮑﻮزوي % 2 -
 tnetimretnIﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري  % 9 -
  .II/Iﺑﭽﻪ ﺗﯿﭗ ﯾﮏ و ﯾﮏ ﺑﭽﻪ ﺗﯿﭗ  3 داﺷﺘﻨﺪ: )yramirP(ﺑﭽﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري اوﻟﯿﻪ  4
  ﺑﭽﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري روده اي داﺷﺘﻨﺪ. 4
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻪ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﺑﺮاﯾﺶ  pu kroWﺗﻨﻬﺎ ﺑﭽﻪ اي ﮐﻪ ﺳﻨﮓ اﺳﯿﺪ اورﯾﮑﯽ داﺷﺖ، ﻃﯽ 
  ﻧﺮﺳﯿﺪﻧﺪ.
  ﺗﻈﺎﻫﺮ ﮐﺮدﻧﺪ. ITUاﯾﻦ ﺑﭽﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ  % 94
 63ﺴﻪ ﺑﺎ ﻫﻔﺘﮕﯽ ﺑﺮوز ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ در ﻣﻘﺎﯾ 04ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺎ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ 
  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. citapoidI/evitcefnIﻣﺎﻫﮕﯽ در ﮔﺮوه 
  (ﻋﻔﻮﻧﺖ / اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮد. )
  (ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ )
در ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ادرار اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﮐﻠﯿﻮي دوﻃﺮﻓﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ 
 % 21ﯿﮑﻪ ﮔﺮوه ﻏﯿﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﮔﺮوه ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺳﻨﮓ دوﻃﺮﻓﻪ داﺷﺘﻨﺪ. در ﺣﺎﻟ % 62 ﺑﻄﻮرﯾﮑﻪ
  (3) ﺳﻨﮓ دوﻃﺮﻓﻪ داﺷﺘﻨﺪ.
ﻣﺎﻫﮕﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ( زودﺗﺮ از دﺧﺘﺮﻫﺎ )ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ در  42ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﭘﺴﺮﻫﺎ )در 
  (3) ﻣﺎﻫﮕﯽ( ﺑﺮوز ﻣﯽ ﮐﺮد. 84
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در  % 13در ﺳﻤﺖ ﭼﭗ،  % 63ﺑﻮدﻧﺪ.  tcart repUﺳﻨﮕﻬﺎ در  % 68ﺗﻮزﯾﻊ ﺳﻨﮕﻬﺎ: ﻓﺮاواﻧﯽ 
  (3) دوﻃﺮﻓﻪ. % 81ﺳﻤﺖ راﺳﺖ، 
ﺳﻨﮓ دﻓﻊ  % 5ﻫﻢ ﻣﺜﺎﻧﻪ و ﻫﻢ ﻣﺠﺎري ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ درﮔﯿﺮ ﺑﻮد. در  % 6ﺳﻨﮓ ﻣﺜﺎﻧﻪ داﺷﺘﻨﺪ.  %3
  (3) ﺷﺪ ﻗﺒﻞ از ﭘﯿﺪا ﮐﺮدن ﻣﺤﻞ.
ﻣﺬﮐﺮ( اﺷﺎره  % 45ﺳﺎل ) 3/23ﺳﺎل، ﺑﺎ ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ  41ﮐﻮدك زﯾﺮ  001ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻢ روي 
  ﮐﺮد.
ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪ. اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ اﯾﻦ اﺷﺨﺎص ﺑﻪ ﺻﻮرت:  % 5ﻋﻠﺖ ﺳﻨﮓ در 
ﻧﻔﺮ  42ﻧﻔﺮ، ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري در  41ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري در  –ﻧﻔﺮ  45ﺮاﺗﻮري در ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘ
ﻧﻔﺮ ﺑﻮد.  8ﻫﺎﯾﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻮري در  –ﻧﻔﺮ  82ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري در  –ﻧﻔﺮ  6ﻫﺎﯾﭙﺮﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري در 
ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ در اﯾﻦ ﮐﻮدﮐﺎن ﺷﺎﻣﻞ ﺗﺐ و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﭘﺬﯾﺮي و دﯾﺰوري و ﻫﻤﺎﭼﻮري 
  ﺑﻮد. 
  (1ﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪ. )ﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ رﻮﻫﺎﯾﭙ
ك اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﮐﻮد 071ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ در ﺗﺮﮐﯿﻪ ﺗﻮﺳﻂ دﮐﺘﺮ ﺳﺎرا و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ روي 
ﻋﻠﺖ  %2ﺳﺎﻟﻪ ﺑﻮده، در  3/5اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺳﻨﯽ  ﺳﻨﮓ ﺳﺎز ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي
ﮐﻮدك ﺑﻪ دﻟﯿﻞ وﺟﻮد ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراري از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﺎرج ﺷﺪﻧﺪ و  11ﺳﻨﮓ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪ. 
ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري  42ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري و  82ﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري داﺷﺘﻨﺪ. ﻧﻔﺮ ﻫ 07ﺗﻌﺪاد 
ﻧﻔﺮ  5ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻮري داﺷﺘﻨﺪ و  21ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري داﺷﺘﻨﺪ،  ﻧﻔﺮ 02داﺷﺘﻨﺪ، 
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 ري و ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﺷﯿﻮع را ﺳﯿﺘﺴﯿﻨﻮريﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮﺳﯿﺴﺘﻮﻧﻮري داﺷﺘﻨﺪ. 
  (01ادرار و درد ﺑﻮده اﺳﺖ. )و ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﺗﻈﺎﻫﺮﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﯿﻘﺮاري و ﺳﻮزش  داﺷﺖ
ﮐﻮدك  05و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ روي  nailaHﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ي دﯾﮕﺮي ﮐﻪ در ﻟﯿﺒﯽ ﺗﻮﺳﻂ دﮐﺘﺮ 
ﻣﻮرد ﺳﻨﮓ ﻋﻔﻮﻧﯽ ﮐﻪ ﭘﺲ از ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﺎي ﻣﮑﺮر ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  02. اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﻧﻔﺮ  21ﺳﺎﻋﺘﻪ آﻧﻬﺎ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﮔﺮدﯾﺪ.  42ﻣﻮرد ﺳﻨﮓ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﻮده ﮐﻪ ادرار  03ﺣﺬف ﺷﺪ، 
 3ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري داﺷﺘﻨﺪ،  5ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري داﺷﺘﻨﺪ،  8ﻟﻮري داﺷﺘﻨﺪ، ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰا
ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻨﺼﺮ ﺳﻨﮓ ﺳﺎز ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري داﺷﺘﻨﺪ و دو ﻧﻔﺮ ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري داﺷﺘﻨﺪ. 
  (21ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري و ﻧﺎﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري ﮔﺰارش ﺷﺪ. )
ﮐﻮدك اﻧﺠﺎم  001روي و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ  ﻟﻌﻪ ي دﯾﮕﺮي ﮐﻪ در اﺳﺘﺎﻧﺒﻮل ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﻟﮏﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎ
ﻧﻔﺮ  81ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري داﺷﺘﻨﺪ،  15و ﺳﻨﮓ ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ ﮐﻨﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪ.  ﺷﺪ
ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري داﺷﺘﻨﺪ،  8ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري داﺷﺘﻨﺪ،  11ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري داﺷﺘﻨﺪ، 
ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري  ﻧﻔﺮ ﻓﺴﻔﺎﺗﻮري داﺷﺘﻨﺪ. 5ﻧﻔﺮ ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري داﺷﺘﻨﺪ و  7
  (41)ﺪ و ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﺷﯿﻮع ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري ﺑﻮد. ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷ
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  ﻓﺼﻞ ﺳﻮم
 روش اﺟﺮا
  
 06
 
 
  اھﺪاف و ﻓﺮﺿﯿﺎت: 
  ﻫﺪف اﺻﻠﯽ ﻃﺮح: 
ﺳﺎﻋﺘﻪ ي ﮐﻮدﮐﺎن و ﺷﯿﺮﺧﻮاران  42ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻓﺮاواﻧﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺳﻨﮓ ﺳﺎز در ادرار 
  .98ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰ آﻣﻮزﺷﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﻗﺪس ﻗﺰوﯾﻦ در ﺳﺎل 
  اﻫﺪاف ﻓﺮﻋﯽ:
  ﺳﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري.  21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺻﻔﺮ ﺗﺎ  42ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﯿﻢ ادرار  -1
  ﺳﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري. 21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺻﻔﺮ ﺗﺎ  42ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان اﮔﺰاﻻت ادرار  -2
  ﺳﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري. 21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺻﻔﺮ ﺗﺎ  42ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ادرار  -3
  ﺳﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري. 21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺻﻔﺮ ﺗﺎ  42ﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺳﯿﺘﺮات ادرار ﺗ -4
  ﺳﺎل ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري. 21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن ﺻﻔﺮ ﺗﺎ  42ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ ادرار  -5
  ﻓﺮﺿﯿﺎت: 
 ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري ﭼﻘﺪر اﺳﺖ؟ 0-21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن  42ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴﯿﻢ ادرار  -1
 ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري ﭼﻘﺪر اﺳﺖ؟ 0- 21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن  42ﻣﯿﺰان اﮔﺰاﻻت ادرار  -2
 ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري ﭼﻘﺪر اﺳﺖ؟ 0- 21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن  42ﻣﯿﺰان ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ادرار  -3
 ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري ﭼﻘﺪر اﺳﺖ؟ 0-21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن  42ﻣﯿﺰان ﺳﯿﺘﺮات ادرار  -4
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ﻘﺪر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﮓ ادراري ﭼ 0- 21ﺳﺎﻋﺘﻪ ﮐﻮدﮐﺎن  42ﻣﯿﺰان اﺳﯿﺪاورﯾﮏ ادرار  -5
 اﺳﺖ؟
  روش اﺟﺮا:
ﺳﺎل ﺑﻪ ﻣﺮﮐﺰ آﻣﻮزﺷﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﻗﺪس ﻗﺰوﯾﻦ  21ﺑﺎ ﺳﻦ زﯾﺮ  98ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ در ﺳﺎل 
اﺳﮑﻦ اﺳﭙﯿﺮال از ﮐﻠﯿﻪ ﻫﺎ  TCروﺷﻬﺎي ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﯾﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﺎ ﯾﮑﯽ از 
ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ و اﻧﺪازه  آﻧﻬﺎ ﺳﺎﻋﺘﻪ 42د، ادرار ﺑﻮداﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ و وﺟﻮد ﺳﻨﮓ ﺗﺎﺋﯿﺪ ﺷﺪه 
اﻣﻞ ﺳﻨﮓ ﺳﺎز ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻠﺴﯿﻢ و اﮔﺰاﻻت و اﺳﯿﺪ اورﯾﮏ و ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ و ﻣﻨﯿﺰﯾﻮم و ﮔﯿﺮي ﻋﻮ
ﺳﯿﺘﺮات و ﮐﺮاﺗﯿﻨﯿﻦ ﺑﻪ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه داﻧﺶ ﺷﻬﺮ ﻗﺰوﯾﻦ ارﺳﺎل و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ وزن ﺑﯿﻤﺎر 
ﺪ و ﺳﭙﺲ ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﯾﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ و ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺳﻨﮓ ﺳﺎز ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮد
  آﻣﺎري و ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻣﯽ ﺷﻮد. 
  ﺷﺪ و آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺷﺪ و ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﺷﺮح زﯾﺮ ﺗﻔﺴﯿﺮ ﮔﺮدﯾﺪ: sspsاﻓﺰار  اﻃﻼﻋﺎت وارد ﻧﺮم
ﺑﯿﺶ از ﺣﺪ درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد و  yad.p/gk.p/gm 4در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﯿﺸﺘﺮ از 
 518ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت: ﯾﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﯿﺸﺘﺮ از  42ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﯾﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ در ادرار 
ﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري ﺑﻪ ﺳﯿﺘﺮات ﮐﻤﺘﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻫﯿﭙ yad.p/2m37.1/gm
ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد. دﻓﻊ اﮔﺰاﻻت ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﯿﺸﺘﺮ از  021 rc/rg/gmاز 
  اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ ﺷﻮد. 03 yad/2m/gm
  ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد.  42ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ در ﺻﻮرت ﻣﺸﺎﻫﺪه در ادرار 
 26
 
ﻌﻪ ﻧﮑﺮدﻧﺪ ﯾﺎ اﻃﻼﻋﺎت ﻧﺎﻗﺼﯽ ﻣﺮاﺟ pu wollofﯾﺎ در –اﻓﺮادي ﮐﻪ دﭼﺎر ﻋﻔﻮﻧﺖ ادرار 
ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻧﺸﺪﻧﺪ ﯾﺎ آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ادرار  42داﺷﺘﻨﺪ ﯾﺎ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺶ ادرار 
  ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻃﺒﯿﻌﯽ داﺷﺘﻨﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻨﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪه اﻧﺪ. 42
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  ﭼﻬﺎرمﻓﺼﻞ 
  ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
 46
 
 
  ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ 
  ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ از ﻧﻈﺮ ﺟﻨﺴﯿﺖ ( :1ﺷﻤﺎره ) ﺟﺪول
  
  رﺻﺪد  ﺗﻌﺪاد  ﺟﻨﺴﯿﺖ
  84/6  43  ﻣﺮد
  15/4  63  زن
  001  07  ﺗﻌﺪاد ﮐﻞ
ﻧﻔﺮ دﺧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ  63ﻧﻔﺮ ﭘﺴﺮ و  43ﻧﻔﺮ ﮐﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ  07از 
  ﺑﻮده اﺳﺖ.  % 15/4و  % 84/6ﺑﺎ درﺻﺪ 
  ﺳﺎﻟﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ. 21روزه و ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ  31ﻧﻔﺮ ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ  07از ﻧﻈﺮ ﺳﻨﯽ در اﯾﻦ * 
   .4/5اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر  ﺑﺎ ﺳﺎﻟﻪ اﺳﺖ. 4/1ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ 
و ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  01/4اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﺑﺎ  –ﮐﯿﻠﻮ  3ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ  –ﮐﯿﻠﻮ  27ﺑﺎﻻﺗﺮﯾﻦ وزن  *
  ﺑﻮده اﺳﺖ.  ﮐﯿﻠﻮ 31/9
 56
 
 
  ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ از ﻧﻈﺮ ﺗﻌﺪاد ﺳﻨﮓ در ﺳﯿﺴﺘﻢ ادراري  (:2ﺷﻤﺎره )ﺟﺪول 
  
  درﺻﺪ   ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد   ﺗﻌﺪاد ﺳﻨﮓ
  1
  2
  3
  4
  5
  ﺗﻌﺪاد ﺑﯿﺸﺘﺮ
 03
 82
 7
 1
 3
  1
 9.24
 0.04
 0.01
 4.1
 3.4
  4.1
  
  ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ از ﻧﻈﺮ ﻣﺤﻞ ﻗﺮارﮔﯿﺮي ﺳﻨﮓ (:3ﺷﻤﺎره ) ﺟﺪول
  
  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد   ﻣﺤﻞ ﺳﻨﮓ
  ﺣﺎﻟﺐ 
  ﺳﯿﺴﺘﻢ ﭘﯿﻠﻮﮐﺎﻟﯿﺲ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ راﺳﺖ
  ﺳﯿﺴﺘﻢ ﭘﯿﻠﻮﮐﺎﻟﯿﺲ ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ راﺳﺖ
  ﺳﯿﺴﺘﻢ ﭘﯿﻠﻮﮐﺎﻟﯿﺲ ﻣﯿﺎﻧﯽ راﺳﺖ و ﭼﭗ
  ﺳﯿﺴﺘﻢ ﭘﯿﻠﻮﮐﺎﻟﯿﺲ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﭼﭗ
  ﺳﯿﺴﺘﻢ ﭘﯿﻠﻮﮐﺎﻟﯿﺲ ﺗﺤﻨﺎﻧﯽ ﭼﭗ
  ﮐﻞ
 4
 21
 9
 7
 9
 9
  07
 7.5
 1.71
 1.72
 0.01
 9.21
 1.72
  0.001
  ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﺤﻞ ﻗﺮار ﮔﯿﺮي ﺳﻨﮓ ﮐﻪ در ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮔﺰارش ﻣﯽ ﺷﻮد.
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  ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺮاواﻧﯽ از ﻧﻈﺮ ﻋﻠﻞ ﻣﺮاﺟﻌﻪ( : 4ﺷﻤﺎره ) ﺟﺪول
  
  درﺻﺪ   ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد   ﻋﻠﺖ ﻣﺮاﺟﻌﻪ 
  ﺑﯿﻘﺮاري
  ﺳﻮزش ادرار
  ﺗﺐ و ﺑﯿﺤﺎﻟﯽ 
  ﻋﻠﺖ ﻣﺘﻔﺮﻗﻪ 
  ﺗﻌﺪاد ﮐﻞ 
 01
 0
 01
 14
  07
 3.41
 9.21
 41/3
 6.85
  0.001
  % 21/9ﻧﻔﺮ ﺑﺎ ﺳﻮزش ادرار ﺑﺎ درﺻﺪ  9 –ﺑﺎ ﺑﯿﻘﺮاري  41/3ﻧﻔﺮ ﺑﺎ درﺻﺪ  01
و ﻏﯿﺮه  ﺑﺎ ﻋﻠﻞ دﯾﮕﺮ ﻧﻈﯿﺮ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﭘﺬﯾﺮي و درد ﺷﮑﻢ و اﺳﺘﻔﺮاغ 85/6ﻧﻔﺮ ﺑﺎ درﺻﺪ  14
 ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮدﻧﺪ.
ﺑﻮده  82ﺮﯾﻦ و ﺑﯿﺸﺘ 3ﮐﻪ ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ  5/70 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ﺎﺑ 31/1ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  NUB - 
  اﺳﺖ. 
ﺑﻮده  0/23ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر و  0/95ﺑﻮده اﺳﺖ. ﻣﺘﻮﺳﻂ  0/1و ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ  3/2ﺑﺎﻻﺗﺮﯾﻦ rC - 
 اﺳﺖ. 
ﺑﺎ  21/2و ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺣﺪ  8/3ﺑﻮده اﺳﺖ. ﺑﺎ ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﺣﺪ  9/8gmﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  aC - 
  ﺑﻮده اﺳﺖ.0/37اﻧﺤﺮاف 
اﻧﺤﺮاف ﺑﺎ  4/6 gmو ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  3/2و ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﺣﺪ  6/4: ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺣﺪ Pﺑﺮرﺳﯽ  - 
  ﺑﻮده اﺳﺖ. 1/97 ﻣﻌﯿﺎر
  ﺑﻮده اﺳﺖ.  802/90 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎرﺑﺎ  754/1و ﻣﺘﻮﺳﻂ  0081ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺣﺪ  p-klA - 
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  ﺑﻮده اﺳﺖ.  1/1و ﺑﺎ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر  nim: 0/01و  xam: 9/1: dica cirU - 
  
  ﺳﺎﻋﺘﻪ اﻓﺮاد  42ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان دﻓﻊ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در ادرار  ( :5ﺷﻤﺎره )ﺟﺪول 
   
  ﺪارﻓﺎﮐﺘﻮرﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏﻣﻘ
  ﺳﺎﻋﺘﻪ 42در ادرار 
 nitsiC
  42
 gM  42 acirU
  42
 etalaxO  42 etartiC
  42
  42rC  42aC
  ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد
  ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ 
  اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر
  ﻣﺤﺪوده
  ﻣﻘﺪار ﺣﺪاﻗﻞ 
  ﻣﻘﺪار ﺣﺪاﮐﺜﺮ 
 07
 0000.
 00000.
 00.
 00.
  00.
 07
 3466.052
 92444.271
 05.949
 05.2
  00.259
 0
  
 07
 4662.501
 64902.331
 89.938
 20.
  00.048
 07
 6451.81
 94250.92
 89.212
 20.
  00.312
 07
 6894.37
 11747.65
 04.443
 00.3
  04.743
 07
 9291.7
 35711.9
 07.24
 03.
  00.34
ﺑﻮده  9/1اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎرﺑﺎ  7/1ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  07ﺳﺎﻋﺘﻪ در  42ادرار  rC - 
  اﺳﺖ.
  ﮔﺮم  048 gk/gm: xamو ﮔﺮم  2 gk/gm: niM - 
 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎرو  37/4 gmﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  07ﺳﺎﻋﺘﻪ در  42ادرار  aC - 
  .ﺑﻮده اﺳﺖ 743/4 gm: xamو  3 gm: niM و  65/7
و  81/51 gmﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  07ﺳﺎﻋﺘﻪ: در  42: ادرار talaxO - 
  .312 gm: xamو  0/20 gm: niMﺑﻮده اﺳﺖ و  92/50اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر 
 اﻧﺤﺮاف ﺑﺎ  501/62 gmﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  07ﺳﺎﻋﺘﻪ: در  42ر ﺳﯿﺘﺮات ادرا - 
  ﺑﻮده اﺳﺖ.  048  gm: xamو  0/20 gm: nim و 331 /02 ﻣﻌﯿﺎر
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ﺑﺎ  052/66 gmﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  07ﺳﺎﻋﺘﻪ: در  42ﯾﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ ادرار  - 
  .ﺑﻮده اﺳﺖ 259 gm: xamو  2/5  gm:nimو  271/42اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر 
 ﺳﺎﻋﺘﻪ: ﻫﻤﻪ ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮدﻧﺪ. 42ﺳﯽ ﺳﯿﺴﺘﺌﯿﻦ ادرار در ﺑﺮر - 
  
  ﻓﺮاواﻧﯽ اﻓﺮادي ﮐﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري داﺷﺘﻨﺪﺑﺮرﺳﯽ (: 6) ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  
  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد  ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري
  ﺑﻠﻪ
  ﺧﯿﺮ
  ﺗﻌﺪادﮐﻞ
 45
 61
  07
 1.77
 9.22
  0.001
   ﻓﺮاواﻧﯽ اﻓﺮادي ﮐﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري داﺷﺘﻨﺪ ﺑﺮرﺳﯽ (:7ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )
  
  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد  
  ﺑﻠﻪ
  ﺧﯿﺮ
  ﺗﻌﺪاد ﮐﻞ
 52
 54
  07
 7.53
 3.46
  0.001
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  ﻓﺮاواﻧﯽ اﻓﺮادي ﮐﻪ ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري داﺷﺘﻨﺪ  ﺑﺮرﺳﯽ (:8ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )
  
  درﺻﺪ  ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد  
  ﺑﻠﻪ 
  ﺧﯿﺮ 
  ﺗﻌﺪاد ﮐﻞ 
 81
 25
  07
 7.52
 3.47
  0.001
  
  ﻓﺮاواﻧﯽ اﻓﺮادي ﮐﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري داﺷﺘﻨﺪ. ﺑﺮرﺳﯽ : (9ﺷﻤﺎره ) ﺟﺪول
  
  درﺻﺪ  اﻓﺮادﺗﻌﺪاد   
  ﺑﻠﻪ
  ﺧﯿﺮ
  ﺗﻌﺪادﮐﻞ
 81
 25
  07
 7.52
 3.47
  0.001
  
 07
 
 
  
  
  
  
  
  ﻓﺼﻞ ﭘﻨﺠﻢ
  ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮ ي
 17
 
  
  ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
  در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ ﺻﻮرت زﯾﺮ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ:
 61ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري داﺷﺘﻨﺪ و  77/1ﻧﻔﺮ ﺑﺎ درﺻﺪ  45ﻧﻔﺮ  07ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري:  از  (I
 ( ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ. % 22/9ﻧﻔﺮ )ﺑﺎ درﺻﺪ 
 46/3ﻧﻔﺮ ﺑﺎ درﺻﺪ  54داﺷﺘﻨﺪ و  53/7ﻧﻔﺮ ﺑﺎ درﺻﺪ  52، 07: از ﯾﻮرﯾﮑﻮزوريﭙﺮﻫﺎﯾ (II
 ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ.
درﺻﺪ  47/3ﻧﻔﺮ  25داﺷﺘﻨﺪ و  52/7ﻧﻔﺮ ﺑﺎ درﺻﺪ  81ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮات اوري:  (III
 ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ.
 .25/9ﻧﻔﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ﺑﺎ درﺻﺪ  73و  74/1ﻧﻔﺮ داﺷﺘﻨﺪ ﺑﺎ درﺻﺪ  33ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري:  (VI
  ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري: ﻫﯿﭽﯿﮏ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ (V
  ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري <ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري <ﯽ ﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزورﯾﻫﺎﯾﭙ <ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري  <ﻊ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري در واﻗ
ﻧﻔﺮ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري داﺷﺘﻨﺪ. ﯾﻌﻨﯽ  45ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ  07ﻧﺘﯿﺠﻪ اﯾﻨﮑﻪ در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ از
ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري ﺑﻮد. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻌﺪ از آن ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ 
 53ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻣﻮرد ﺑﻮد ﮐﻪ  ﯾﻮرﯾﮑﻮزوريﺮن ﻫﺎﯾﭙﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از آﺑﻮد % 73/1ﻧﻔﺮ  33ﮐﻪ ﺑﻮد 
 % 52/7ﻧﻔﺮ ﺑﺎ درﺻﺪ  81ﮐﻪ  ﺮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮريﻫﺎﯾﭙ ﺑﻌﺪﺑﻮدﻧﺪ و در  % 53/7ﻧﻔﺮ ﺑﺎ درﺻﺪ 
  ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ. ﻫﯿﭽﯿﮏ ، داﺷﺘﻨﺪ
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ﺳﻨﮓ ﻧﻔﺮ  02: داﺷﺘﻨﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت deximدر ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺎ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻌﻀﯽ ﻫﺎ اﺧﺘﻼﻻت 
ﺑﯿﺶ از و ﯾﻮرﯾﮏ  acﻧﻔﺮ  8. اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ ﮐﻠﺴﯿﻢ داﺷﺘﻨﺪﻧﻔﺮ  51 –اﺷﺘﻨﺪﮐﻠﺴﯿﻢ و اﮔﺰاﻻﺗﯽ د
  ﺪ.ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ ﺳﯿﺘﺮات و اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ ﯾﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ داﺷﺘﻨﻧﻔﺮ  7ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.  ﺣﺪ دﻓﻊ
اﻓﺰاﯾﺶ  ﻧﻔﺮ اﮔﺰاﻻت و 5. ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ ﺳﯿﺘﺮات و اﻓﺰاﯾﺶ دﻓﻊ اﮔﺰاﻻت و ﮐﻠﺴﯿﻢ داﺷﺘﻨﺪﻧﻔﺮ  6
ﻧﻔﺮ  5ﺮ ﯾﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ دﻓﻊ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﻧﻔ 5. داﺷﺘﻨﺪﮐﻠﺴﯿﻢ و ﯾﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﺎ ﻫﻢ  دﻓﻊ
ﻧﻔﺮ  3و ﺳﯿﺘﺮات و ﯾﻮرﯾﮏ اﺳﯿﺪ دﻓﻊ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ.  acﻧﻔﺮ  4ﺳﯿﺘﺮات ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. ﮐﺎﻫﺶ دﻓﻊ و  ac
ﺳﺎﻋﺘﻪ اﺿﺎﻓﻪ ﺗﺮ از ﺣﺪ  42ﻧﻔﺮ اﮔﺰاﻻت و اﺳﯿﺪ ﯾﻮرﯾﮏ ادرار  2اﮔﺰاﻻت دﻓﻊ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ و 
  داﺷﺘﻨﺪ.
ﺳﭙﺲ  –ﻋﻠﺖ ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري  ﮐﻮدك ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ 001ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻢ ﮐﻪ روي 
ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري ﺑﻌﺪ از آن ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻫﺎﯾﭙﺮاورﯾﮑﻮزوري و ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ﺑﻌﺪ ﻓﺴﻔﺎﺗﻮري و 
  .ﺳﭙﺲ ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري ﺑﻮد
از ﺳﻨﮕﻬﺎ  % 5ﻣﺬﮐﺮ( ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﻋﻠﺖ  % 45) 3/23ﺳﻦ ﻣﺘﻮﺳﻂ 
ﻦ ﻗﺮار ﺑﻮد: ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪ. اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﭘﯿﺪا ﺷﺪ از اﯾ
 52ﻫﺎﯾﭙﺮاورﯾﮑﻮزوري در  –ﻣﻮرد  41ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري در  –ﻧﻔﺮ  45ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري در 
  (6) ﻧﻔﺮ. 8ﻧﻔﺮ ﻓﺴﻔﺎﺗﻮري در  82ﻧﻔﺮ و ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري در  6ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري در  –ﻧﻔﺮ 
در ﺑﯿﻦ اﯾﻨﻬﺎ ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺐ و درد و ﺗﺤﺮﯾﮏ ﭘﺬﯾﺮي و دﯾﺰوري و ﻫﻤﺎﭼﻮري 
از آﻧﻬﺎ ﺑﺎ  % 45از ﺑﯿﻤﺎران وﺟﻮد داﺷﺖ ﮐﻪ  % 33ﮔﯽ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ در ﺑﻮد. ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ ﺧﺎﻧﻮاد
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در ﻣﯿﺎن اﻧﻮاع ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ ﻫﯿﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري ﻋﻔﻮﻧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ادراري ﺗﻈﺎﻫﺮ ﭘﯿﺪا ﮐﺮدﻧﺪ. ﻧﺘﯿﺠﻪ 
  .(6ﻓﺮاوان ﺗﺮﯾﻦ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﺑﻮد )
ﮐﻮدك ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي  071در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮي ﮐﻪ درﺗﺮﮐﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻮد روي 
ﮐﻪ  sisaihtiloru no emordnys cilobatem fo elorﺳﻨﮓ ﺳﺎز ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ
و  ‹ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري‹ﻧﻮﺷﺘﻪ دﮐﺘﺮ ﺳﺎرا و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﻮد ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺷﯿﻮع  ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري
  (01ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري ﺑﻮده اﺳﺖ. ) ‹ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري ‹ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوي 
ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان  و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ losiwدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮي ﮐﻪ در ﻟﯿﺒﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ دﮐﺘﺮ 
ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺷﯿﻮع ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺳﻨﮓ  ayibil nretsew-htron ni sisaihtiloru doohdlihC
  ﺳﺎز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ زﯾﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ:
ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري  ‹ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري ‹ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري‹ ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوي ‹ﻫﺎﯾﭙﺮاوﮔﺰاﻟﻮري
  (21ﺑﻮده اﺳﺖ. )
ﻤﮑﺎراﻧﺶ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺷﯿﻮع در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕﺮي ﮐﻪ در اﺳﺘﺎﻧﺒﻮل اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﻣﺎﻟﮏ و ﻫ
  ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺳﻨﮓ ﺳﺎز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ زﯾﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ:
ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري  ‹ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوي‹ ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري‹ ﻫﺎﯾﭙﺮاوﮔﺰاﻟﻮري ‹ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري
  (41ﺑﻮده اﺳﺖ.)
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻮي ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﺳﺨﺖ اﺳﺖ. ﺑﺨﺼﻮص ﮐﻪ در اﻃﻔﺎل ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﯿﻤﺎري 
  داﺷﺘﻨﺪ.  "درد" ﺳﻦ ﭘﺘﺮزﺑﻮرگ ﺑﭽﻪ ﻫﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ % 05ل ﻓﻘﻂ آﺗﯿﭙﯿﮏ اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺜﺎ
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ﺑﻪ ﻃﻮر اﺗﻔﺎﻗﯽ ﮐﺸﻒ ﺷﺪ. در اﯾﻦ ﺑﭽﻪ ﻫﺎ ﮐﻪ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ داﺷﺘﻨﺪ اﻏﻠﺐ ﻣﺸﮑﻼت رﺷﺪ و  % 71
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﻦ ﭘﺘﺮزﺑﻮرگ ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺷﺎﯾﻌﻪ از ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺑﻮدﻧﺪ. در  ﺗﻐﺬﯾﻪ اي ﯾﺎﻓﺘﯿﻢ.
ري ﺳﭙﺲ ﻫﺎﯾﭙﺮاﮔﺰاﻟﻮري، ﺳﭙﺲ ﺑﯿﻦ ﻋﻠﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮ
ﻫﺎﯾﭙﻮﺳﯿﺘﺮاﺗﻮري و ﺑﻌﺪ از آن ﻫﺎﯾﭙﺮﯾﻮرﯾﮑﻮزوري و ﺑﻌﺪ ﻫﺎﯾﭙﺮﻓﺴﻔﺎﺗﻮري و ﺑﻌﺪ 
  (3)ﺳﯿﺴﺘﯿﻨﻮري ﺑﻮد.
ﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻧﻈﺮ ﻫﺮﭼﻨﺪ ﮐﻪ ﻓﺮاﻣﻮش ﻧﺸﻮد ﮐﻪ ﭘﺮﻣﺎﭼﻮرﯾﺘﯽ و دﯾﮕﺮ رﯾ
ﻮع ﺳﻨﮕﻬﺎي ﺳﺎل ﻗﺒﻞ ﺗﺎ اﻻن اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺷﯿ 03. ﺷﮕﻔﺖ اﻧﮕﯿﺰﺗﺮﯾﻦ ﺗﻔﺎوت از ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
 % 44ﺑﻪ  % 61ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺷﺪﯾﺪا ﮐﺎﻫﺶ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ. در ﺣﺎﻟﯿﮑﻪ ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ زﻣﯿﻨﻪ اي از 
  (3) اﻓﺰاﯾﺶ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ.
ﺣﺘﯽ اﮔﺮ  ه ﺷﺪ.در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﻪ ﺑﭽﻪ ﻫﺎ را ﮐﻪ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار داد
  ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮدﻧﺪ. ITUﺑﺎ 
ﺗﺤﺖ ﺗﻔﺴﯿﺮ ﻗﺮار  senots noitcefnI در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻞ ﺑﻌﻀﯽ از اﯾﻦ ﺑﭽﻪ ﻫﺎ ﺑﺎ ﺑﺮﭼﺴﺐ
)درﺻﺪ زﯾﺎدي( از اﯾﻦ ﺑﭽﻪ ﻫﺎ ﻣﺸﮑﻼت  % 94ﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺎ ﻣﯽ ﮔﻮﯾﺪ:  ataDﻣﯽ ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. 
   ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ دارﻧﺪ.
اﯾﺠﺎد ﮐﺮده  ITUﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ ﻧﻤﯽ داﻧﯿﻢ ﮐﻪ آﯾﺎ اول ﺳﻨﮓ،  ITUﻫﺮﭼﻨﺪ ﮐﻪ 
  (3) ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺳﻨﮓ ﺷﺪه. ITUﯾﺎ 
 57
 
اﺳﺖ. ﺑﻪ  ITUﮐﺎﻫﺶ درﺻﺪ ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و درﻣﺎن ﺳﺮﯾﻊ  ﯾﮏ دﻟﯿﻞ دﯾﮕﺮ ﺑﺮاي
ﻫﺮ دﻟﯿﻞ ﮐﻪ ﺑﻮده ﺑﺮوز ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﮐﻪ ﻣﺎ، در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﯾﺎﻓﺘﯿﻢ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫﻤﺎﻧﯽ اﺳﺖ 
  (3)ﮐﻪ در آﻣﺮﯾﮑﺎ و ﮐﻞ ﺟﻬﺎن وﺟﻮد دارد. 
ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻣﺸﮑﻼت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺳﻮدﻣﻨﺪ اﺳﺖ ﭼﺮا ﮐﻪ ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري ﺑﯿﺸﺘﺮي را ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ 
 2. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ در اﯾﻦ ﮔﺮوه اﺣﺘﻤﺎل دوﻃﺮﻓﻪ ﺑﻮدن ﺳﻨﮓ در زﻣﺎن ﺗﻈﺎﻫﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ
   ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻨﮕﻬﺎي ﻋﻔﻮﻧﯽ و اﯾﺪﺋﻮﭘﺎﺗﯿﮏ. ،ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺖ
ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﻣﺎ اﯾﻦ اﺟﺎزه را ﻣﯽ دﻫﺪ ﮐﻪ اﻓﺮاد ﺧﺎﻧﻮاده را ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﻘﺺ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ 
   ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي و ﺗﺸﺨﯿﺺ دﻫﯿﻢ.
(ﺑﭽﻪ 2ﺗﻐﯿﯿﺮ ﮐﺮده.   ﺳﺎل اﺧﯿﺮ 03ژي ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻪ در (اﺗﯿﻮﻟﻮ1 ﺳﻦ ﭘﺘﺮزﺑﻮرگ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  (3)  ﻫﺎ ﺑﺎ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻮي ﻟﺰوﻣﺎ ﺑﺎ درد و ﻫﻤﺎﭼﻮري ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻤﯽ ﮐﻨﻨﺪ.
 laminiM(ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﯾﮏ ﻣﺸﮑﻞ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ در ﭘﺲ زﻣﯿﻨﻪ ﺑﺎﺷﺪ واﻻ ﺑﺎ 3
  درﻣﺎن ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. yregrus evisavni
ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺷﻮد ﺑﺨﺼﻮص در  ﻣﺎ ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ ﻫﺮ ﺑﭽﻪ اي ﺑﺎ ﺳﻨﮓ ﮐﻠﯿﻮي ﺑﺎﯾﺪ- 
  (3) ، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺮاي ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺑﻘﯿﻪ اﻓﺮاد ﺧﺎﻧﻮاده اش. tnemtaert evitneverpاﺑﺘﺪا ﺑﺮاي 
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﺧﺘﻼف ﺷﺮاﯾﻂ ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺑﺎ دﯾﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﺘﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ 
ﮓ :ﺷﺮاﯾﻂ آب و ﻫﻮا، ﺗﻐﺬﯾﻪ ، ﻣﯿﺰان ﻣﺼﺮف ﻣﺎﯾﻌﺎت، ورزش و ﺗﺤﺮك، ژﻧﺘﯿﮏ، ﻓﺮﻫﻨﺟﻤﻠﻪ
  اﻗﺘﺼﺎدي و ﻏﯿﺮه ﺑﺎﺷﺪ. 
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  اتﭘﯿﺸﻨﻬﺎد
. و زﯾﺎد اﺳﺖﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻧﻔﺮوﻟﻮژي اﻃﻔﺎل در (ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﺷﯿﻮع ﺳﻨﮕﻬﺎي ادراري 1
ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﮐﻮدﮐﺎﻧﯽ ﮐﻪ دﭼﺎر ﺳﻨﮓ ادراري ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ 
م ﻣﯽ ﺷﻮد اﺳﮑﻦ ﮐﻪ ﺟﻬﺖ اﺛﺒﺎت ﺳﻨﮓ اﻧﺠﺎ TCﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ و  ﻏﯿﺮ از ﺑﺮرﺳﯽ وﺳﯿﻌﺘﺮ ﺑﻪ 
  ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ 42دارﻧﺪ. از ﺟﻤﻠﻪ ادرار 
ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ  ﺳﺎﻋﺘﻪ 42ادرار ﺟﻤﻊ آوري (ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺧﺎﻧﻮاده آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت 2
  اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ
ﺳﻨﮓ  ﯽ ﮐﻪ ﺑﺎﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺳﯿﻌﺘﺮي ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎراﻧ
ﺑﺮاي ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي  ﺑﺎﯾﺪ دراﺳﺖ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻻزمﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ  ادراري
  .اﻧﺠﺎم ﺷﻮدﺧﺎﻧﻮاده آﻧﻬﺎ  ﺑﯿﻤﺎران و
از ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ( ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري در اﯾﻦ 3
ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ ﺑﻮد ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ رﺳﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﺳﯿﻌﺘﺮي ﺟﻬﺖ اﺛﺒﺎت ﺷﯿﻮع ﻫﺎﯾﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري ﻧﯿﺎز 
  اﺳﺖ.
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻠﺖ ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻي ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﯿﻮري در رﺳﺪ  ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ (4
  ﻗﺰوﯾﻦ ﻧﯿﺎز اﺳﺖ. ﺷﻬﺮ 
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